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TUSEM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Degerli Hekim Arkadaslar;
Oncelikle 15 Mart’ta yapilan TUS sinavinda emeginizin karsiligini almanizi tiim kalbimizle diliyoruz. Sonucun

ne olursa olsun, bu yolculukta gosterdiginiz azim ve disiplinin sizleri daima basariya tasiyacagina inaniyoruz.

TUSEM kaynaklarimizin sinav sorularina verdigi referans ¢alismasini sizlerle paylasmaktan gurur duyuyoruz.

Egitmenlerimiz titizlikle hazirladiklar ¢alisma kapsaminda, 200 sorunun 191’ine kaynaklarimizdan birebir
karsilik gelen sayfa ve igerikleri isaretlemistir. Bu siirecte en ¢ok 6nem verdigimiz nokta, referanslarin
gercekten birebir ortlismesi olmustur. Meslektaslarimizin, alakasiz ya da kenarindan yakalanmis referanslarin
glivenilir olmadigini cok iyi bildiklerinin farkindayiz. Bu nedenle yalnizca dogru ve net 6rtiisen referanslari

dikkate aldik.
Bizim icin asil deger, referans sayisinin fazlaligindan ziyade 6grencilerimizin kursumuz aracihgiyla elde
ettikleri net kazanimlardir. Egitmenlerimiz, kaynaklarimizdaki bilgileri 6grencilere en anlasilir ve kalici bigimde

aktarmayi esas almakta ve bu hassasiyetle ¢alismalarini stirdirmektedir.

Bu titizlikle hazirlanmis ve birebir sorularla 6rtiisen referanslarimizi sizlere TUSEM’in giivenilirligi ve 31 yillik

tecriibesinin bir yansimasi olarak gururla sunuyoruz.

Temelden Uzmanhga TUSEM, Since 1995
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Soru kokii ve ¢co6ziimii: Klinik Bilimler 103

103.Kronik HBV enfeksiyonunda tenofovir disoproksil tedavisini, tenofovir alafenamid'e gecmek gerek durum ?

DAHILIYE

TUSEM

/ HBV'de Serolojinin Yorumu il

HbsAg Anti-HBs Anti-HBc HBeAg Anti-HBe

Yorum

+ - Igh + Akut HBY enfeksiyonu
- Igh - - Akut HBY enfeksiyonu pencere donem:
* IgG - +/- Dogal baguiklik
+ s F Agi ile bogugiklik
. ) - . Kronik HBY enfeksiyonu (immuntoleran)
[enzimler normal, HBV-DNA ok yiksek)
" i I9G . Kronik HBY enfeksiyonu [HBe Ag poritif)
{onzimler yOksek, HBV-DNA yiksek)
. B IgG R a ?(uoml\ HB‘V. enfeksiyonu (HBe Ag negatif, precore mutant)
[enzimler yiksek, HBY-DNA yiksek)
- . IgG - - Inaktif tagina (enzimler normal, HBV-DNA negatif
HbsAg Anti-HBs Igh Delta
+ + + B + D ko-enfeksiyon
+ + + D soperenfeksiyon
KORUNMA Biyopside orfa-afir hepatit veya fibrozis
I — . pamu siroz hmrulundu biyopsi yapimoksmin

~ Agi en oz 6 ay orayle 2 doz uygularw. 2-40 yas arasi
kigilerde morutiyet sonrasi agi yeterlidir.
2 yas alh, 40 yag Ust, imminsuprese veyo kronik KC
hastahg olanlord: > Ag + Immunglobulin

« Hepatit B

Agi 0, 1 ve 6. aylarde 3 doz uygulanie. 3 doz ay sonras:
bakilan anti HBs fitresi > 10 ise kisi cevaplhdir,
Bu kisiye daha senraki herhangi bir maruziyette ek
bir yey yapmaya gerek yoktur,
3 doz ay sonras anti HBs <10 ise bu kigi cevapsizdir ve
bir kez doha ift doz eg semas: uygulamr

HBV ils temas sonrasi temasta bulunan kiginin oy yanit
bilinmiyorsa anti HBs titresi alglur

= Anti HBs > 10 ise ek bir jey yopmaya gerek yoktur.
* Anti-HBs <10 ise hem ag hem de immunglobulin
uygulanr

KRONIK HEPATITLER

* Korocigerde 6 aydan uzun siren inflomasyon ve hepatosit
hasan ile karaklerizedir.

s En sk nedeni viral dir. En sk HCV, Ulk de ise
HBY garilor.

KLINIK VE TANI

+ Gogunlukla hastalor osemptomatiktic  Tomida  aktin
standart biyopsidir. Nekroz vo gariilar

Fibrozis en onemli prognoz gostergesidir Kaprilesme ve
gitve yenig (piccomeal) nekroz gérilebilic
invaziv (biyopsi) veya non-invaziv yontemler (fibrotest,
elastografi) ile fibrozis degerlendirilmelidir.

TEDAVI

Hepatit B
s Tedavi endikasyonlarn:

- Transaminaz ylksekdigi + HBY DNA > 2000 IU/ml veya
>10.000 kopya/ml

Entekavire de digktir

Bobrek yetmezligi veyo osteoporozu olon hastalorda
tenofovir alafenamid tercih edilic

Kemik iligi nokll yoplocok wveyo Rituksimab,
Ofatumumab alocok hastalor qok yOksek risklidir.

- Bu hostolorda sadece antl HBe IgG pozitifligi varsa bile
antivirol profilaksisi veriimelidir

Hepatit €

+ HCV RNA'si pozitif clan tom kronik hepatit C hastalanna
anti viral tedavi baslanr

+ Tedovi &ncesi ipl Bnerilir (0l de en sk
genotip 1b gorulur)
+ En yaygin kullanilon kombingsyon tedoviler:
- Sofosh +1 dir / Glokoprevir + Pik
F Etki Mekanizmasing G HCV Tedavisinde h
! Kul jan Oral Antivi aclar
Erki mekonizmas Oral ontiviral ilog
RNA polimeraz
Ik Ribavirin
NS3/4A proteax PREVIR (osunoprevir, grazoprevir,
inhibitsrleri poritaprevir, simeprevir)

ASVIR (doclotasvir, ledipasvir,
elbasvir, ombitasvir, velpatasvir,
pibrentasvir]

BUVIR (sofosbuvir, dasabuvir]

NS5A inhibitorieri

NS58 inhibitorleri

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢co6ziimii: Klinik Bilimler 104

104.Silotoraks nedenlerinden biridir?

ILGILI NOTLAR

Segeneklerdeki tek
malignite lenfomadir.

5 28k
F Akcigerdeki Mantar Enfeksiyonlannn BT Bulgulan udo Vashinda S Ozellilderinin Spesifik
Hastahklarla iligkisi
FUNGAL ENFEKSIYON BLOILAYAMI TOMOGRAH . : .
GORUNTUSU Bakteriyel enfoksiyen (Komplike
Alerjik Bron 1 o Eldiven- ok s Glukox <60 mg/dl parepndmonik sm), malignite, romatoid
Aspergillozis ffinger-in-glove) o
- Ampiyem, malignite, romatoid arfrif,
F
Aspergilloma | Fungus topy ve hilal beliris pH <7,35 arshogus OpKCr)
Imnxlf;l)uhnnrwl I’:lmliu! etrafinda buzhs cam Al > 300 Pankrecti, seofagus ropldrd, GIS
e [hela mikrog/di malignitesi, szofogus roptird
:‘ll;mql!;::;om Trovm, pulmener emboli, molignite
PLEVRA HASTALIKLARI [ Trighiserit 3110 | §itez son (Duktus torasikus travmas: ya
pg/dl «da mediastinal malignite)
T ! witi
PLEVRAL EFUZYON ADA >40 milrog/L uberkdloz plarit

la forinde plevr efuzyon nedenlen
LUPUSL geklinde akilda tutulabili,
- M - Malignite

* Dispne, pléretik agn ile genelde prezente clurlor.
+ Fizik muayenede
Vibrosyon torasik [vokol fremitus) azalmighr

A 3 Ampiyem
- Perkosyonda matite alir. - R Romatoid Artrit
Oskiltesyonda  efizyon tarofinda  selunum  seslerl - T Tiberkilloz
czalmeghr. - LUPUS - Sistemik lupus eritemalozus
P = Pulmoner emboli
Transuda vei Eksuda Kriterleri ve Gorildigi - 5§ -3 Serkoidez
| - U= Uremi
Ozellik Eksuda Transuda
Protein > 3g/d < 3g/dl + emboli ve hem
(plevral) hom eksuda koroklerinde ofiizyona neden olobilic
Profein (plewa/ | > 0.5 <05
serum) * Tedovide altta yatan hastahign tedavisi esashr.
LDH (plevrn) > 200 IU/L < 200 UL o Didreiih d . A foyda soglar.
LDH (plevra/ > 0.6 <06 * Direncli vokalarda pléroken ile bogalha torosentez yapilabilie
serum) Ancok gunlik drenaj 1.5 litreyi gegmemelidir. Aksi halde
PPy P TS reekspansiyon édemi gelisebilir
{on sik) yetmexligi (en * Malignitelere bagh eksudali efizyonlarda pléroken
o« Maligniteler ) ile bosoltma yopimalidic Eger malign efizyon tekrarlama
P o Nkl egiliminde ise plérodez denilen plevia yopraklannin
+ GiS kaynokh S rup-allr:lmn iglemi yu_pui« Plorodezde talk, bleomisin,
& Kofician veiskoke v Periton diyolizi doksisiklin kullomlabilir.
hastalidor *  Uriner trakiis
= Ashest maruzipeti ebstrilsiyany PNOMOTORAKS
= By poss carrahisi * Vano kova sip
sonrasi obstruksiyonu *  Ani geligen dispne ile prezente olur.
4 "“1'“" ”’_‘:‘“’“’“"’ - Fizikmuayenode vibrasyon ferasik azalmishr, perkisyonda
j i:;:::::s Milaiziom hipersonorite  saptanw,  oskOlasyonda  pnémotoraks
ogleini 3 tarafinda solunum sesleri azalmighr.
o iy * Travma olmak spontan ks
I udun verili. Travmaya sekonder geligenlere ise fravmatik
i pnémotoraks ad verilir.

* Meigs sendromy

*  Sanhmak Pnémoltoroks Sinflamas: N

sendromuy Sihar a
*  Uremi =P°'” il i m‘l mm
t’!’:‘;:l::ru' * Paraseptal amfizem « En sk nedeni kronik
*  lyatrojenik bilinin pleviaya aglmos obstrisktif akciger hastahg
yaralanma sonucy gérilor (KOAH) tir.
*  Radyoterapi + Uzun boylu, zapf, sigara
igen erkeklerde siklikla
izenir.
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Soru koku ve ¢coziimii: Klinik Bilimler 105

105.Lofgren sendromu ve non-nekrotizan granulomlari olan hastada ayirici tanida hangisinin istenmesi gerekli degildir?

ILGILI NOTLAR

Tani Sarkoidoz Tutulumlan

* Moruziyet &ykisi olon hastalorde fipik klinik  bulgular Kanacior Kouliclgi: | Bialcesit L
goruldogunde siphe ediimelidir i
S0 e i gl
* Bronknaholar kovajda CD4/CD8 oraru <1'dir Intchepatik | Anemi H— Fasiyal
+ Kronik formda biyopside fibrozis ve granilom fipiktir presindaiddl Hiperka ek
portal nefrokalsinoz | Hipofizit

Tedavi hipertansiyon

«  Akut 2 maoruziyeti birak

* Kronik > steroid ver Ozel Sarkoidoz Sendromlan

SARKOIDOZ Ltgren Sendromu Heartfordt Sendromu
+ Non-k ifi ilomlarl sistemik  bir Atey Afey
hastalikhr Hiler lanfodenopati Paratil

En sik tutulan orgon akcgerdir. 2.en sik tutulan ise ciltir,

Artrolii Uveit
* Iki pik d8nemi vordrr. 18 yas ve &0 yas kadinlarda sk
gérilir Ertama nodosum Fasial poraliz
+ Eiyolojisi biinmemekls birlikle berilyum bagh
olusabilir.
Tam

Klinik « Kiink bulgulor + biyopside granilomlar izlenmesi ile tani

« Akdger tutulumu konulur
= Biyopsi negotif ise,

5 Akiger Evrel i ! ACE enzim yuksekligi

+ Evre 0 2 Nomal akcigor - - BAUda CD4/CDB orom >3.5

+ Evre 1 - Biloterol hiler lerfodenopati (an sik) $ Lafgren sendromu Klinigi vorhg:

+ Evre 2 - Hiler lenfodenopati + inferstsiyel akciger - Galyum-67 sinfigrafisinde ponda (lokrimal ve parofis
hastahgs ) tutul ) ve lambda inal LAP) bulgusu gériilmes|

+ Evre 3 2 Diffuz parankimal tutulum 4

+ Evre & = ileri evre fibrozis *,  JTedavi

I + Asemptomatik hastalar fakip edilebilic

Sistemik tutulum [nérosarkoidoz, hiperkalsemi, kardiyak
tutulum) sistemilk steroid gerekir.

Direngli vokolorda metotreksat, onti-TNF gibi immunsipresif

* Cilt wiulumu
2.en sik tutulan organdir.
Makiilopapiler dékiinti en sik bulgusudur.

.

eklenir,
En spesifik lezyon ise lupus pernio’dur.
Erde i izl e ra o =3
. (PNOMOKONYOZLAR)

Eritema nedozum goruldugunde TUSta aklo gelmesi

geraken patolojiler > Asbestozis
 Sarkoidon T~ Gemiiggisi, bekstl iscisi, fron balata sanayi ve cimento-foyans
+ Taberkbloz : isgilerinde garolor.
+ Behcet 2 * Alt loblorda plevrol olonlorda tutulum zlenir (diger t0m
+ Inflomatuvar bagirsok hostaligi (Crohn, Ulserotif kolify pnémokonyozlar Gst loblan agirikl tutar)

I = Plevral plak - en sik gérilen lezyon
+ Plevral efiizyon, interstsiyel akciger hastaligs gorulebilic
. . & ? * Maligniteye neden olur (en sik adenokarsinom, riski en gok
Géz tutulumu - Anterior Dveit beklenir e gl dabin i
Amterior iiveit goridigunde TUSYa okla gelmes |  Silikezis
gereken patolojiler 2
+ Anteri it ruld de  TUS"K kel 1l I
gor!l:r'i p:‘::\loplij e e = En fibrojenik inorganik tozdur.
Sirbokdes + Kot taglama igiyle ugrasanlar, madenciler, Gimento sanayi,
tas ocadn sanayinde galigantarda izlenic
!
2 * Akut silikozis < mortal seyredebilir

« En sik gorulen pnémokonyozdur.

+

+

Ankilazan spandilit basto olmak Gzere spondiloorrifier
+ Inflomatuvor bagirsak hostaliklan s
9 Ly *  Kronik sililkezis

+ Behgette & bilaterol i bekde:
=2 st 1 st loblorda noduler opasite, fibrazis ite karakderizedic
Yumurta kabugu seklinde kalsifikasyon izlenir

Tuberkiloz, etoimmun hastalik, oke
sikhg) ortor.

er konseri
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Soru kokii ve ¢coziimii: Klinik Bilimler 107

107.Ates, carpinti sikayetiyle gelen bronkospazm ve sag kalp fibrozisi olan hastada idrar 5-HIAA diizeyi yuksek saptaniyor. En olasi tani?

ILGILI NOTLAR

TUSEM o Mo

NOROENDOKRIN TUMORLER PANKREAS HASTALIKLARI

« Pankreas kbkenli (pNET) oclonlar ekstro-ponkreatik AKUT PANKREATIT
{karsinoid timér) olarok iki temel gruba ayniir :

Genelde yovoy prolifere olon, mitotik aktiviteleri dugilk
tomérerdir ETivOLOJI

Malign olduklannin gasterges: metastaz varhgudr.
N ( Akut Pankreatit Ned: i \

SAFRA TASLARI (EN SIK)
ALKOL
TRAVMA (ERCP-POSTOP)
T METABOLIK NEDENLER
TUMORLER) H\p!f.lnghmnnemx Hiperkoisemi - Babrek yetmezligi
ENFEKSIYONLAR
« Ensik igerde (brong) ve ince b ik - Kobakulok, C i 5, HIV
(en sik ileumda) yerlegirler LAGLAR
- in veya i koken 5-ASA, GLP-1 ancloglan, DPP-4
alir inhibitérleri, Sulfonamid, ANTI-HIV tedaviler, Tetrasiklin, Volproik

asit, bstrojen
Mitoz ve diferansiyasyon derecesine gére sindflondinlirar.

DIGER [VASKULIT, Trawma, Kanser, Pankreas divisum, Kistik
Tanida idrorda S-hidroksi-indol csetik asit (S-HIAR), || Soors ') . At ey
kromogranin A, NSE degerlidi.

*  Gorimil s (b id) sintigrafi /

Gallium-68 DOTA PET kullanilin KLINIK
* Tedovisi Cerrohidir. Metastotik hostolikio oktreotid kullanili » Kugok torminda konn obrs, ne edilmelde ve oghklo
« Karsinoid sendrom ve kriz: arohr. Bulant ve kusma da sik clarak gérilor

Ekimotik lezyonlor-------> lomber bblgede Grey Turner;

Karacigere metasiaz yupaniorda fince bagirsak) sik
Flushing ve diyare, kolp kapoginda fibrozis (en sik frikispil gobek cevresinde ise Cullen belirtisi

y igyi), g (b k iyon), kann agns, inflomasyon zemininde OgUncd bogluldara ciddi s kogp
ishal, togikardi gibi semplomlann garoldigo table ve ddem garolobilic

karsinoid sendromdur. Ciddi vakalardo organ yetmezligi geligebilir

Akl i o o Akut en onemli nedeni de
sendrom tablosu ise karsinoid krizdir. enfeksiyonlardir.
- Tedovisinde okireotid, lonreotid, direngli vokolorda
(triplofan hidroksilaz inh.) kullaniobil Tam

Akt pankreotit [AP) torus: en ot 2 kriterin varbd ile konur
* Kann agrs,

* Amilaz ve/veya lipaz = 3 kat arhy,

* BT bulgulon

Kann agrs:
Detayli oykd, fizik inceleme, CBC, Biyokimyo

Amilaz ve/veya lipaz z 3 kat artmy

- N\

Tor A2 { Tam s0pheli
Tedaviyle baglo, nedenini 1 Atigik kann agnsi/Kinik bulgular veya |
graghr. | Enzimler <3 kat artrug 1
USG (biliyer etyoloji igin) T ‘ Tt
Alkol,
ilag

ERCP tykisd, / \

Triglisarit e R ST S e e
Kasliyum Tani AR | Ton AP degil

H inik ipuclonna gore
diger incelemeler

www.tusemportal.com wwtusemoms
000060
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Soru koku ve ¢coziimi: Klinik Bilimler 108

108.0tuz bes yas kadin hasta nefes darligi ve senkop sikayetleri mevcut. Fizik muayenede boyna yayilmayan ve ayaga kalkmakla artan
aftrimi meveut olan hastada en olasi tani?

www.tusem.com.tr
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DAHILIYE

TUSEM

KONSTRIKTIF PERIKARDIT

+ Geligmis Olke idiyopatik; gelismekie olan Ulke

tuberkiloz bashca nedenlerdendir,

Hepatomegali + Asit + Pretibiyal Odem
Olan Hastada
Kardiyotorasik Akcigerde
Oran Kanjesyan
4 +
.
N +
N

» Tedavi - perikardiyektomi Konjestif kalp

yetmezligi

Bulgular Kardiyak

+ Diyastolik yetmezlige sekonder sog kolp yetmezligi .~ tamponad

+ Parikardiyal kneck [vuru) sesi ¢ Restriktit

+ Pulsus paradoksus kardiyomiyopati

+ KUSMAULL isareti J Konstridksit

+# Hem X hem de ¥ dalgosinda belirginlegme ; perikardin

+

Kardiyak kaleterizasyon (sol ve sag venirikol «
diyostolik basing esitlenmesi (karekak igareti)

KARDIYOMIYOPATILER (KMP)

Dilate Kardiyomiyopati

Genel bilgiler

* En sik gdnilen KMP'dir.

= KAH veyo kepak hastohgs olm
yetmezlik mevcutiur.

Etyoloji

+ idiyopotik (en uk)

« Titin mutasyonu (en sik geneik neden)

+ Enfeksiyés (Chagas)

* Peripartum KMP [postpartundl gen doner)

+ Alkol jreversibl]

* Trastuzumab (reversibl)

+ Doxorubisin (ireversibljjyoprifasin dive
deksrazoksan varilir)

* Hemaokromatoz, sarkeidoz

Klinik > KKY klinigi

Kardiyomiyepatilerin Kargilaghnime:

Etyolaji

* En sik gérilen mutasyon - bela
miyozin agir zincir defeki ve miyozin
boglayict protein C mutasyonu

« En ofw mutasyen & froponin T
mutasyanudur.

| Klinik - Diyostolik KY

Aort darlg klinigine benzer jongina
senkop vb)

- Aort darbgmndan farklan; GHirim
karotise yayilmaz, vensz dénis ile
GfirGm ters oranhl

- Pulsus bisferinens vo 54

| Ton

it Kardiyomiyopati
bilgiler

pz gorllen KMP

histolik disfonksiyon ve sag KY 6n
da

tyoloji

AL amiloidoz en sik neden
Sarkoidoz
Hemakromator

Depo hostalg

Radyasyon

Fabry sendromu

linik
Sog KY an plenda
KUSMAULL isorsti
Konstriktif perikardit ile kansir

Tam joru
EKO (EF dusik, global hipekinez)] T ERO  EKG  voltoj dusiklogo
Kesin far - Biyopsi - Genetik mulasyon + EKO > ventrikol normalken, biotriyal
- Biyopsi dilatasyan (armut benzeri kalp)
+ Kardiyak MR = en sensitif noninvaziv
yontem
= Biyopsi & kesin tam
Tedavi Tedovi Tedavi
- KKY tedavisi - Beta blokér, KK8 - Altta yotan dzsltilmesi
- Transplantasyon + Alkol ablasyonw, septal miyomekiomi | - Beta bloksr, KKB.

iLGILi NOTLAR

www.tusemportal.com




TUSEMW

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Soru kokii ve ¢c6ziimii: Klinik Bilimler 108

108.0tuz bes yas kadin hasta nefes darligi ve senkop sikayetleri mevcut. Fizik muayenede boyna yayilmayan ve ayaga kalkmakla artan
aftrimi mevcut olan hastada en olasi tani?

TUSEMW DAHILIVE [

I 1
(A,-P)
(M,-T)
Sistol Diastol
Expiration Inspiration
F ik gl =
izyolojik agme —L -
; AN e
Genig giftley i
rig giftiegme 1 -
. e b P
Sabit gilegme "
s2 52
r® «
Paradoksal ‘.\ﬂwjn‘—l-l_lLs? o
Selal

+

53 ve 54'in berober duyulmas - Sumasyon galosu (e
stk nedeni kalp yetmezligi)

53'in en sik nedeni < Konjestil kalp yetmezlhigi

+ 54'0n en sik nedeni - Hiperansiyon

+ S4'Gn duyulmadigs durum 3 Atriyal fibrilasyon

Utisrimler
*  Masum ifiirimler 45 ile ckildo wiulabilir;
5 > sistolik
5 = short (kisa)
5 = soft (yumugak)
5 = sternum solu
Dikkeat - Diyastolik GfirGmler daimo patolojiktir.

{ Ufordmlerin Ozeti

Groham-5teel Gfirimi: Pulmoner hiperansiyona boglh
gelisen pulmoner yetmezlik Gfuromodir

Carvelle belirtisi: Derin inspiyumda tikospit yetmexligi
Oftrimonin siddetlenmesidir

Ofaromn Yayldigs
Hastalike WIW‘:’I" g
Mitral yetrnazlik | Sol aksilla
Aort darlgn Boyuna
Patent duktus orteriosus. Sol klavikulo allna

s Gallavardin fenomeni: Aort dorli§ Oforimundn kalbin
apeksine dogru yayilmanidr.

Utirim Siddetini Etkileyen Faktarier

+ Vendz donisin azaldig (valsalva manevios, oyokio
durma, amilnitrit kullanimi} durumlarde Gfirimler zayflar
(HKMP ve MVP harig); venéz dénigin arthgs (hand-grip
manevros, gomelme, trandelenturg) durumlarda afirsmier
siddetlenir [HKMP ve MVYP harig)

Ekstremiteler Arawm Nabrz Forko ve lligkili Oldugu {
Hostalk (bu 3 hostoligin ortok tomm & BT
anjiyogrofi} i
+ Ust ve alt ekstremite aros fonsiyon noba farks + sito ¢
vuran sistelik Hirom - Asrt kearktasyenu »
+ Ust ekstremiteler arasi tansiyon nabiz fark + vaskolit {
bulgular - Takeayasu g
+ Bkstremiteler orasi fonsiyon nabm farks + sida vuron 3
siddatl yirtli tarzda gégus agnu > Aort diseksiyony

sistolikc Ofirim Diyastolile | o mis Utiarom
m
« Kronilc MY, TY diyostolik | orteriyosus
* Membronéz VSD - AY, PY Anteriyovensa Fistil, Nobe: Basmunt At Nabuz Basinanda
servikal venéz hum (Genisleme) > 80 mmHg "dm"“- (Daralma) < 25
Valsalva sinds ruphiri R
Erken sistolik ufurum Mid- «  Aortyetmezligi *  Aort dorhd
- Akut MY, TY (korda diyostolik «  PDA +  Kordiyok tampenad
veya papiller kas * MD,TD *  Hiperdinomik durumlor fates, | *  Hipotiroid
rupton) anemi, beriberi, firofoksikoz,
+ Muskiler VSD Paget hastahg:, AV fistil vb)
Midsistolik (orim
Bistolik sjoksiyon) z
+ AD,PD Nabiz Tipleri
Geg sistolik GRordm >
VP

Ozel ifiramler

« Branham belinisi: AV fistilin  Gzerine  bosildiginda
tansiyonun yikselip nobzin azolmas:

Austin-Flint ifiriimi: Aort yetmezligine bagh gelisen ralatif
mitral dorlig GfOrGmUdon

Carey-Coombs Gfirimu: Akut romaotizmal oteste mitral
valvillite bogli geligan mid-diyastolik Gfarumduor.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Soru kokii ve ¢coziimi: Klinik Bilimler 111

111.Kilo kaybi ve BT'de ince bagirsakta kitle saptanan, kitlede GA-68 Dota tutulumu gorulen hastada en uygun tedavi nedir ?

ILGILI NOTLAR

TUSEM saviue (]

NOROENDOKRIN TUMORLER PANKREAS HASTALIKLARI

* Ponkreas kékenli (pNET) olonlor elstra-pankreatik oo iir pANKREATIT

(karsinoid timér) olarak iki temel gruba aynihir
Genelda yovay prolifers olon, mitotile aletiviteleri dugilk
tomérerdir. ETiYOLOJI

Malign olduklannin gostergesi metastaz varligdir.
S .. o ederer.

Ty | saFRA TASLARI (EN S1K)

ALKOL

TRAVMA (ERCP-POSTOP)

METABOLIK NEDENLER

TUMORLER) Hlpﬂ\1undemx Hiperkalsemi - Babrek yetmaenligi
ENFEKSIYONLAR
+ Ensik gerde (brong) ve ince b k Kabokulok, Coxsackievirus, HIV
{en sk ileumda) yerlesirler iLagLAR
B in veyo i koken Azatiopurin, 5-ASA, GLP-1 analoglar, DPP-4
alir Inhibitérieri, Sulfonamid, ANTI-HIV tedaviler, Tetrasiklin, Valproik

asit, ostrojen
Mitoz ve diferansiyasyon derecesine gére sinflondinlirlor,

DIGER (VASKULIT, Travma, Kanser, Pankreas divisum, Kistik
Torida idrarda S-hidroksi-indol aselik st (S-HIAZ), || o) . A e
kromogranin A, NSE degeridir

« Gériintilemed i (ob d) sintigrafi / o
Gallium-68 DOTA PET kullanilir KLINIK
» Tedovisi Cerrahidir. Metostotik hastalikio oktreotid kullonilir + Kugak tornnda konn ognsi, dne eilmelde ve ochkla
« Karsinoid sendrom ve kriz: azalr. Bulant ve kusma da sik elarak gérilie
Kaoracigere metasioz yopanlorda (ince bagirsak) sik, « Ekimofik lezyonlor—-----> lomber balgede Grey Turner;
Flushing ve diyare, kalp kopagnda fibrozis (en sik trikUspit gobek gevresinde ise Cullen belirtisi
yetmezhigi), wheezing (bronkokonstriksiyon), kann ognsi, | = inflamasyon zemininde Ogonct bosluklora ciddi s kagis
ishal, togikerdi gibi semplomlonn g&rOldiglu  toble ve ddem garilebilir

karsinoid sendromdur. Ciddi vokolorda argan yetmezligi geliyebili
~ Hipotansiyon gibi hayot tehdit eden o korsinoid |, Akut pankrectitte morfolitenin en Snemli nedeni de

sendrom tablosu ise karsinoid krizdir, enfeksiyonlardir.
Todavising X ; direncli
(ripofan hidvoksilaz inh.) kullarilobis Tam

Akut pankreatit [AP] taris: en az 2 kriterin vorhés ile konur
* Kann ogns,

* Amilaz ve/veya lipaz = 3 kat artiy,

« BT bulgulan

Kann ogrs
Detayl 6yko, fizik inceleme, CBC, Biyokimya

Amilaz ve/veyu lipaz = 3 kol artmig

p;/ \:u.

Tory AP { Tom stpheli
* Atipik kann agnsy/Kinik bulgular veyo *

Tedaviyle boglo, nedenini
graghr i Enzimler <3 kat artmiy
USG (biliyer etyoloii igin) ’ -
Alkol
ilag,
ERCP bykiisd,
Trighiserit
Kasliyum

inik ipuglanna gere
diger incelemeler
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Soru kokii ve coziimii: Klinik Bilimler 112

112.ishal, kusma, norolajik bulgusu olan, hipertansiyon nedeniyle ACEI + diuretik kullanan hastada hiponatremi saptaniyor. Bu hastada
hangisi en az olasi tanidir ?

ILGILIi NOTLAR

TUSEM

VOLUM DENGESININ DUZENLENMESi | Hioooumalor Hipenairemi Apc o _ |
Hipovalemik Ovolemik Hiparvelemik
Renal nedenler (idrar * Uygunsuz | ldrar Na <
Na>20 meq/L) ADH 20meq/L
—= (WA » Didrefik kullanim » Adrenal = Kalp
« Tuz kaybettiren yatmazlik yetmezligi
ANIIVOTENSIM | nefropati (sekonder) = Siroz
« RTA = Hipotireidi = Nelrotik
m [T | [— E=E| - serebraluzkayh sendrom
+ Primer odrenol Ovolemik « Idror Na >
metoen| o aon | et mtern 1 yetmezlik grupta 20meq/L
{mineralakortikoid idrar No > = Bobrek
yetmezligi) 20meq/L yetmezligi
N/ \ + / Eksira-renal nedenler  bekdenir
- (ldrar Na <20 meq/L) Idrar
voubwa ¥ + Kusma, ishal, ken kayb:  esmelaritesi
B - o] + Yank, ogin ferleme <100
+ Pankreatil, peritanil,
ileus gibi 3.bogluklara  * Primer
Sokil: Hipatansiyon veya hipovolen sovi kaybi polidipsi

UYGUNSUZ ADH SENDROMU (SIADH)
@trial miyesiylerin geriimesi

+ Owvolemik hiponatreminin en sik nedenidir.

¢ Uygunsuz ADH Nedenleri

+ Paranaoplastik [en stk kiguk hocreli okciger kanseri)

» Tuberkiloz veya pnomani gibi pulmoner hastalikiar

+ Beyin 10mér0 yo do menenji gibl 8 patolojiler]

. R if ogn, siddeti bulant-k

« llaglar: Kemoterapi (ifosfamid, siklafosfamid, vinkristin)
(SSRI, trisiklik ) vb

naThiOmEz + ADH oryina sekonder ANP artar ve RAAS baskilanir,
DIUREL 5 lisir. S D

fakot hip
Sdeme yol agmayocak kodar su birlkiml olur (evolemik
ekl Hiresiamalvom sve Hipanselemsisin nepiissponss hipenatremi). Uygunsuz ADH'da:
Serum osmolarites azolmtr,
Ovolemik hiponatremi beklenir,

HIPONATREMI = |drar sodyum otilimi artmigtir (> 40 mmol/L) (natritreze
sekonder),
« [Plazma osmolalitesi = 2 x Na + glukoz/18 + BUN/2.8] Idrar osmoloritesi ortmughr (=100 mOsm/kg)
(275-295 mOsm/kg) [natrireze sekonder)
O larit belir sod) Id ek i
smelantenin esas r:‘mium wn-:o ugu igin gerg HIPONATREMI KLINIK BULGULARI
Hiponatremi olmasina ragmen: + <48 soatte gelisen akut; >48 soatte ise kronik
+ Serum osmolarifesi normal ise  hiperlipidemi, P Akt hip daha semp i
paroproteinemi (multipl myelom), » En erken GIS semptomian; hiponctremi derinlestikce beyin

= Serum osmoloritesi yiksek ise hiperglisemi, mannitol &demine bogh norolojik bulgular garilebilic

kullorwm diginvimelidir

Tedavi
* Gergek hip hasto hip svolemik et
hipervelemik higonatremi olarak 3 gruba ayrilr * Tedavi oncelikle akut
olup olmadignin degerlendirilir.
« At / dddi k hip de ety

bogmsiz olorak hipertonik NaCl (%3 NaCl) uygulanir

Ciddi semptomatik hiponatremide ilk 1 soat icerisinde sodyum
dizeyinin 3-4 meq/L arthnlmas: énerilir

® hazh k i esmetik {

demyelinizasyon sendremudur (ODS) geligebilic
Gunler igerisinde ortayo gikan quodripleji, distaji,
disartri, kema gibi bulgular gérilir. I
Risk faktérleri: Derin hiponatremi (<105 mEg/l),  +
hipokalemi, olkolizm, malnutnsyon ve siroz

ODS gelisen bir hastada dekstroz igeren hipatonik
mayiler ile sodyum disoroimeye caligidir
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

hangisi en az olasi tamidir ?

DAHILIYE

Soru koki ve ¢c6ziimi: Klinik Bilimler 112

112.ishal, kusma, norolojik bulgusu olan, hipertansiyon nedeniyle ACEI + diuretik kullanan hastada hiponatremi saptaniyor. Bu hastada

TUSEM

Kronik hipenatremi ise yovos dizeltilmelidir. 24 soofte

8-10 mEq/L'den fozla yikseltilmemelidir

Hipervolemik hiponatremi:

~ Su ve tuz lostlomas, didretik, tolvaptan (v2 reseptér
antogonisti] kullanilobilir

Ovolemik hipenatremi:
Uygunsuz ADH'da éncelikli tedovi st lasilamasidir
Tolvaptan da kullandablir.

Hipovelemik hiponatremi:

- Altta yotan neden ¢ozulmeye goligle ve izotonik (%0.9
Nagl) ile replasman planianir

Sodyum agige (140 - Na dizeyl) x Vicut Agirhg x 0.6
(kadmnlarda 0.5) ile hesaplanir

Su koybi olan durumlar | Sodyumu arthran
| durumiar
» Diobetes insipidus » Faozla miktarda
» Yogun diGrez [diGretikler, ATN hipertonik NaCl
verilmesi

politrik foz ve postobstriktif
divrez)
» Gasirointestinal kayiplar

Hipertonik NaHCO,

solusyon kullanimi

Primer
hiperoldosteronizm
Cushing sendromu

= Agini terlome, yariklor .

* Bulgulor beyin hicrelerinin dehidratasyonuna boghdir
En sk bulgu billing bulamikhgidir

o Abeg, by luk # bd liz, suboraknoid
konama geligebilir
Tedavi

* Swviagg = [(Plazma Na-140)/140] x Viscut agirhgr x 0.6
(kadnlorda 0.5)
Bulunon senug lilre cinsinden sm aggudir. Yans: ilk 24
saatte, diger yorisi 48-72 sootte verilir

Redistribusyon Ekstro renal

(hocre cine gecls) | kayplar R
Alkaloz Ishal Kusma, nazogastrik
Insilin Laksatif drenaj
Beta mimaetik kullanimi Mineralokortikoid
aktitvite Villéz odenom | arhy:
Alfa bloker Terlema Divretik
Hipotermi Bartter, Gitelman
Tirotoksik Cushing sendromu
periyodik paralizi Liddle sendromu
Teofilin/kafein Renal arter stenozu
Tip 1 ve Tip 2 RTA,
DEKA
Amfoterisin, sisplotin,
aminoglikozid
Klinik
* Noromuskuler iletilerde gecikme, kos kramplan,
fleksik parolizi, rabd 1l gorilebili
* Solunum kaslonnda paralizi ve solunum yetmeziigi, kabrzhik,
poralifik ileus

Poliiri (nefrojenik diyabetes insipidur)
Kardiyak aritmi, kardiyak repolarizasyonda uzama
EKG bulgulan

T dalgesinda silinme, p doigesinda belirginlegme

PR mesafesinde uzamo

ST depresyonu ve QT de uzama

U dalgas:

* Hipokolemik nefropati: Proksimal tibulde vokuolizasyon,
interstisyel nefrit, renol kist, papiller nekroz ve buna
bogh nefrojenik diabetes insipidus, son donem bébrek

ligi (kronik i

_ Hipernairemi fledovisinde deksiroz igeren
mayiler tercih edilir.
Na> 160 meg/lL ve/veyo semplomatik hostodo
ancelikle izotonik replasmar yopilmolider.

+ Hipernatremi, hipokalemi ve hipofosfatemi,
rabdemiyelize yol agobilen snemii elekirolit
bozukiuklaridir

HIPOKALEMI

* Serum potasyum seviyesinin 3.5 meq/L'nin altindo olmasidir

www.tusem.com.tr
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+ Hipokelemi ve hiperkalseminin ortak
bulgulan
Kabalhik
Palion
Nefrojenik diyobetes insipidus
Dijital intoksikasyenuna duyarhiik artig

- Tabolointerstisyel nefrit

Tedavi

» Introvendz olarck soatte 10 meq/Unin Ozerinde replasmon
yopilacoksa hasta monitdrize edifir

Soaotte 20 meq/L, 1000 cc igerisinde &0 meg/L maksimum

replasman hidr.

Izotanik mayi igerisinde replasman yapir
Direngli hipokalemisi olan bir hastoda okla mutlaka
hipemagnezemi gatirilmelidir
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

hangisi en az olasi tanidir ?

DAHILIYE

Soru kokii ve coziimii: Klinik Bilimler 112

112.ishal, kusma, norolajik bulgusu olan, hipertansiyon nedeniyle ACEI + diuretik kullanan hastada hiponatremi saptaniyor. Bu hastada

TUSEM

Tedavide eger asemplomatik mikroodenom varsa MR takibi
ve gorme olan muayenesi yopiir
Basi bulgulan varhgnda ise cerrahi tedavi uygulan

TSH SALGILAYAN HiPOFiZ ADENOMU (TSHOMA)

Gok nadirdir ve genelde makroadenom seklindedi
Hipertiroidi klinigi ve diffur guotr tablasu gorolur

Yiksek T4 tespit edilen bir hastada uygunsuz yiksek veya
normal TSH gérilmesi ile tarn diginGlir.

TSHoma ile ayina taniya Retetofl sendromu girer (tiroid
hormen rezistansi):
Ailesel gegigli bir hastalik olup tirold hermon reseptérd
mutasyonu ile karokterizedir
- Hipertiroidizm veya hipotiroidizm klinik bulgulan
gelisebilir. Klinikte eglik eden igitme kaybs olobilir
T3 ve T4 yiksek, TSH normal veya yOksek beklenir

f TSHoma ile Retetoff Sendromunun Ayrinm Y

TsHoma  Refetoff sendromu

( Diabetes insipidus Nedenleri N

Santral DI Nefrojenik DI
Kazamlmg  Genetik Kazanims. Genetik
Idiopatik AVP-norofizin | lloglar V. mutasyonu
Kofo fravma | mutosyonu | * Lityum AQP2
vo corrohisi | Wolfram + Demeklosikiin | mutasyonu
Kranial sendromu * Amfolerising
tomérler + Aminoglikozid
Sarkoidox * Sisplotin
Menengit Hiperkalserni
Ensefalit Hipokalemi
Wegener Orok hicreli
SLE onemi
Sarkoidoz
Amiloidoz

« Temel bagvuru politri ve polidipsidir. Dilie bir idrar gkanlir
(idrar osmolaritesi < 300mOsm/L beklenir).

Srvi olimi yeterli olan b -]
beklenmez, svi alomamasi halinde ise hipernatremi
ve hipovolemi beklenir

MR'da hipofiz adenomu [ Var Yok

SHEG dizeyi [ Yulsek Normal

TSH alfe subunit aram Yuksek Narmal

TRH sorwos TSH yar Yok Belirgin yuksek

*SHGB: Seks hormon bagloyan globulin

TSHoma'da Hipehz MR sonucunda kifle genellikle gorilur ve
temel tedavi cerrahidir

Medikal tedavide TSH salgisimi azoltmak icin somatastatin
analoglan ve / veya antitireid ilaglar verilebilir.

.

POSTERIOR HIPOFIZ HORMONLARI VE
HASTALIKLARI (NOROHIPOFIZ)

+ Oksitosin
Lokiosyonda ve dofum eyleminin gerceklegmesinde
onemlidir.

*« ADH
Termel uyaram plazma ormofik basincidir
V2 reseptérieri -------- > oquaporin-2 sentezi------> su
emilimi,
V1 reseptérleri--------- > diz kas kas etki.

DIABETES INSIPIDUS

ADH eksikligi (santral) yo da ADH etkisine periferik direng
Inefrojenik:

Poliuri ve polidipsisi olan hastada eger suyo erigim yeterliyse
sivi-elekirolit anormalligi beklenmez.

Etiyoloji

+ Santral Di on sk nedeni gegirilmis hipofiz cerrahileridic

www.tusemportal.com

nefrojenik DI, primer polidipsi aklo gelir
Ayinc tamda oncelikle sivi kastlama testi yopilir
= Yandlyso primer polidipsi duginilir
* Swi kisflama testine yonit alinamazsa tani santral
veya nefrojenik diabetes insipidustur.
- Santral ve nefrojenik Di aynminda
* ADH (Copeptin) dlgimi veyo ADH (Desmopressin)
testi yopihir
+ Copeptin Sontral Dida digik, nefrojenik Dida
normal beklenir
Veya hostoya Desmopressin verilir
+ Yanit varsa tars santral DI, desmopressine yanit
abnamazsa tan nefrojenik DI'dir.
Tomida Copeptin 8lgimi ile de baglonabilir vo Copeptin
digik ise Sontra DI veya primer polidipsi dusunulur.
8u durumda Kranial MR gérintilemesi yopilarak parlak
nokta degerlendirilir:
+ Gorntilemede parlak nokia wvarsa primer
palidipsi lehinedir
+ GBrintilemede porlak nokio kaybolduysa
santra Di lehinedir

Tedavi

» Santral di i D pressin (oral,
nazal]

Nefrojenik diabetes insipidus:

~ Tiazid grubu ditretikler kullomlabilir (okuaporin-2 artig
lle ADH duyarliiginda arts saglar)

indometazin gibi NSAliler poliori ve polidipsiyi
azaltmade yardime olabilirler.

-~ Lityuma bagl geligen nefrojenik DI'da amilorid kullanir.

Nefrojenik Di'da bozen ylksek dox desmopressine
cevap alnabilir

+ Psikojenik polidipsi «---==sx > Su kisillamas: yopilie. GLP-1
analoglon denenebilir. Tedaviye direnglidir
1 i
. y M B
kullarulabilir,

12
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Soru koki ve ¢c6ziimi: Klinik Bilimler 113

113.hangisi myelomda kotu prognoz gostergesidir ?

lkinci en sk kiinik bulgu enfeksiyonlara yatkinlikig

--> hipogamoglobulinemi

Par bogl hipervizkozite bulgulan,

artmi egilim veyo tromboz gérolebilir.

MM'da ve P

beklenmez.

Babrok yetmezligi birgok faktre bagh grilebilir
Immiinglobdlin hofif zincir birkimi (en sik) > Ca:

nefropatisi / miyelom bobregi

* Uluslorarost  Evreleme  Sistemi'nde ki paromelre
kulanimaktadir

- Beta-2 mikroglobulin arfiy ve albumin ozalmes
kit prognozu goster.
» Ekstromediller hostolk vorigi, plozma  hocreli 1asemi
geligmesi, LDH artigt, 17p delesyonu, 1{4;14) 114;16) ve
114,20 diger kiti prognestik gostergelerd.

Hiperkalsemi [Horrison'n gére en sik]
Fonconi sendromu

Amiloidoz (AL fip) ve buna bogh nefrotik sendrom
— Tagma proteinirnisi (Bence-Jones proteinler)

LABORATUVAR

Sikhkla anemi garilir (normokrom-normasiter)

Periferik yaymada rule formasyonu izlenir. Aynca eritrosit
sedimentasyon hin artrighr

Hiperkalsemi skt

Total protein yuksek, albimin digik beklenir

Arton globulinlerin poliklanal/moncklonal ayrmini yapmak
igin protein elekiroforezi istenmelidir.

Monoklonal gammopati vardir (M protein = 3 g/dl)
Serum / idrarda imminelektroforezde ve
immunfiksasyonda antikor tird layin edilir; en sik IgG tipi
gorilor
Kemiklerde litik lexyonlar gorilir [Direk grafi, MR, BT ve
PET-BT kullarwlabilir)

Multipl myslomda  esteoblastik oktivite ortmoz. Bu
nedenle;

Serum alkalen fosfataz yukselmes.

Kemik lezyonlonmi  géstermede  kemik s
kullamimarz.

grafisi

stein Elecrophoress

TANI
M | Myelom Tar Kriterlerl )
ekl 2 k e - -

1. Kemik iliginde %10 ve Gzerinde plazma hicre saysi (CD
38+, €D 138+) veya biyopsi lle kandlanme plazmasitom
vorig

2. Myalom termioya bulgularden (CRAB) en az 1 tanesinin
olmas:

* €reven> Hiperkolsemi
- > Babrek yetmezligi
> Anemi

> Kemik lezyonton

CRAB bulgusu olmayan hastalarda asoddakilerden herhangi
birinin vorky: yine tons koydurucudur (SUIM):

() Kemik iligi plazma hicre oronmin > %40

(L) Etkilenen / Etkilenmeyen hafif zincir orom > 100

(M) MR'da > 1 fokal lezyon varhg:

TEDAVI

» Bifosfonatlar (zoledronik asit, pamidronat) kullanilr
Genede osteonekroz gelisebilir

« Sik enfeksiyon aykiiso varhgnda IV in (IVIG)
vo ontibiyotik profilaksisi verilir

Refrokter anemide eritropoietin; hipervizkozite bulgulan
varhginda plozmaferez vygulonobilir

<70 yag, performans durumu iyi olan hastalarda oteleg kak
hucre nakli planlonir

¥ Multipl Myelom Tedavisinde Kullamlan llaglar
Onemli Ozellikleri

6 pat bosheo yan etkileridir

- Bortezomib Herpes zoster riskinden dolay

Karfilzomib asikdovir profilaksisi verilir
- Iksazomib (Oral)

v li riskini arthricar.

ajanlar Bu nedenle antikeagilan
- Lenalidomid profilaksisi verili
- Tolidomid Teratojendirler, Tolidomide bagh
- Pomalidomid fokomeli gelipebilr

Kan grubu fayini ve cross maich

Anti-CD 38 monoldanal |\ ..; ouilerter.

anifcore Bu nedente tlag baglanmadon
- Daratumumab

6rce mutloka kan grub fayini
- Isotuxmab

yoplmalids

SLAME.7 [CD319) monoklonal
Elotuzumeb

antikors
Panobinastat Histon deasetilor inhibdn
Selinexor Exportin inhibitord

ONEMI BILINMEYEN MONOKLONAL GAMOPATI
(MGUS)
* En sk gérilen monoklonal gommopatidir  Yagh
popilasyonda doha sk gorulur
» Tam k eri (3 kriter de kary, )
Kemik iliginde plazma hilcre soyis < %10
Serum manoklonal profein (M protein) < 3g/dl
~ Myelom tanimlayic bulgu (CRAB) yok
= Genellikle tedavi gerektirmez, tokip gerel

SMOLDERING (ASEMPTOMATIK / SESSIZ)
MYELOM

Kemik iligi plazma hicre oram %10-60 arasindadir.
-~ M proteini >3gr/dPdir.
- CRAB bulgulan gérilmez.

« Mutiipl mysloma donlsme riski MGUS'dan daha fazlodr.
Siklikla tedovi gerektirmexz.

ILGILI NOTLAR
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| Direkt antiglobulin IgG pozitif
Il Indirekt antiglobulin IgG pozitif
1. Direkt antiglobulin C3d pozitif

TUS EM DAHILIYE

Soru kokii ve coziimii: Klinik Bilimler 114

114.Soguk aglutinin aracili hemolitik anemi i¢in dogru olanlar ?

47

Periferik yoymoda sferositox (MCHC yUksekligi) ve
polikromazi soptanir

Torida en degerli fest IgG yopda direkt coombs
pozitifligidir.

Tedavi

+  Oncelikle steroid tedavisi baglan. Acil durumlarda IVIG'de
(IV immunglobulin) hizh etki eder.

HASTALIGI)

« Sikliklo eritrosit | antijenine kary gelisen IgM yopisinda,
4-30 derecede aktive olan ontikorlar vardir

* Bunun sonucu olarak kempleman inhibe edilemez ve
intravaskiler hemeliz olur.

KLINIK VE TANI

Intravaskiler hemoliz nedeniyle hemoglobiniri  clur
Demir eksikligi eslik edebilir
+ NO mmimosno bogh kenn ogns, distaji, erekdil

ve zlar geliyebilir.

Mortalitenin en onemli nedeni vendz trombozlardir.
Budd-chiori sendromu silkhr.

0

Hostalik ilerleyen donemlerde oplastik anemi ve AMLye
transforme olabilir.

Tamida altin standart yomtem Gzellikle periferik kandan
yopilon flow (akim) sitometri incelemesidir

TEDAVI

Eculizumab ve Ravulizumab: C5 inhibisyonu yoparak
MAK olusumunu engeller. Tedavi baglonmadon Gnce mutlake
N.meningitidis asisi yopimalidir

. Aarla kaph yikalr. Yikam
dalakta  degildir. Dolaysyla intravaskiler hemoliz
gbrillor de ykima bogl ek kil
do olabilir)

« Etiyoloji:

: Mycoph p lsl, EBV, CMV
hasthklar

- llaglar: Lenalidomid

Klinik ve Tam

+ Roynaud livedo r

s P lan: C3 inhibitarodon
+ lptacopan: Fakiér B inhibitaridin.
»  Koratif tedavisi kemik iligi transplontosyonudur.

HEREDITER MEMBRAN DEFEKTLERI VE ENZIM
ANORMALLIKLERI

HEREDITER SFEROSITOZ

gorilebilir
Peritenk yoymaoda oglutine olmus eritrositier gorulur

Tar direkt coombs testi (skliklo IgM yopida anti C3b
antikor ile) poxitifligi ile konur.

.

infravoskiler hemoliz oldugu igin splenomegali beklenmez.

et

= Steroid etkisizdir. Introveskiler hemolz oldugu igin
splenekiominin yeri yoktur,

Rituksi

- b tedavisi ve ez uygulanabilir

Paroksismal soguk hemoglobinurisi

» Cocuklordo viral enfeksiyonlara sekonder, kendi kendini

simrlayan, tedovi gerektirmeyen bir fablodur.

Eritrositlerin P antijenine kargi geligen IgG tipl soguk
il a (Denath-1 i ) bagh,

intravaskuler hemeliz yopar. Komplemanh coombs testi

poziliftic

PAROKSISMAL NOKTURNAL
HEMOGLOBINURI (PNH)

« Klasik triadi: introvaskiler hemoliz + pansitopeni +
tromboz [herediter degil, edinsel bir hastalir)

PATOFIZYOLOJI
* PIG-A geninde defeki sonrasinda GPI (glikezilfostotidil-
inazitel) kancalan uretilemez.

Buna bagh olorak CD55 ve CD59 membrana tutunomaz
ve membran ekspresyonlan azolir.

www.tusemportal.com

En sik onkrin defekti oimak (zere spectrin, band3, band4 ve
RhAg defekileri bulunabilir.

+ Hicre membroninin esnekligl ve stabilitesi bozulur

Eritrositler sferosit halini ali.

Sferositler dalakta pikilir ve ekstravaskuler hemaoliz olur.

Hastalann ¢egunda gegs otozomal deminanthr

KLINIK

» Temel bulgular sanlik, splenamegali ve safra taglandir

LABORATUVAR VE TANI

Ekstravaskiler hemoliz bulgulon gérilor

Periferik yoymada sferositler soptanir ve bunun kan sayim:
korylign MCHC artugidar (>%36)

+ MCV normal veya azalmig olobilic Retikilosit artging bogl
MCV artrmiy hilcreler de bulunur. Bu nedenle RDW artrmy
beklenir.

« Coombs testi negatiftir.

Tamda:

- Osmotik frajilite testi (tarama), Eozin 5 maileimid
testi josmotik frojiliteden daha iyi bir testir],

-~ Membron elektroforezi--------- > kesin tam

TEDAVI
+ Koratif tedavisi splenektomidir.

iLGILI NOTLAR
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Soru koki ve ¢c6ziimi: Klinik Bilimler 115

115.DBBHL hastasi, tedavi sonrasi idrar cikisi azalmis. hangisinin gorilmesi daha az olasidir ?

DAHILIYE

TUSEM

SOLITER PLAZMOSITOM

Kemik iliginde plazma hucre sayis: normaldir

Tor biyopsi ile soliter lexyonda plazma hixcre artginin

gésteriimesiyle kanur

En sik yerlegim yeri aksiyel iskelet sistemidir (vertebra)

+ Ekstra mediller en sik yorlesim yeri Ust solunum yoludur
(nazofarenks, nazal kavite, sindsler]

+ CRAB ve/veya SLiM bulgulon gériimez.

Soliter bir tutulum oldugu igin sistemik tedavi verilmez,

radyoterapiye iyi yanid verir

WALDENSTROM MAKGROGLOBULINEMISI

Klonal plazma hicresi ve lenfosit arhgi ile korakterizedir;

MYD88 mutasyonu garulur

* MMa benzer jekilde sedimentasyon yuksekligi,
rulo hiper gerdlor
(Hiparvizkozite MM’'da garilenden daha &n plandadir, ginkl
lgM artar ve pentamerik yopidadr)

* MM’dan farkh olarak:

- CRAB (litik kemik lezyonlon, babrek
hiperkalsemi) gérilmez,
Siklikda lenfadenopati ve hepatosplenomegali
gorolur

- Kemik iligi biyopsisinde fibrozis garulebilir (dry tap).

edavide hipervizkozite bulgulon varliginda aeil

plaxmaterez uygulanr

* MM'dan forkh olorak rituximab ve ibrutinib fedovide

etkilidir

POEMS SENDROMU (OSTEOSKLEROTIK
MYELOM)

+ Patogenezinde VEGF yokseldigi rol oynor
» Hastoligin harfler klinik bulgulan yonsir

= Polindropati
o i {splenomegali, h
lenfodenopati)
Endokrinopati (adrendl, fircid, hipofiz, gonadel, paratiroid.
pankreas)

Moncklonal gomopati
Skin changes (hiperpigmentasyon, hipertrikazis
akrosiyanoz, beyoz timak vb)
+ En sk gérilen Kinik bulgulor periferik néropati ve
sklerotik kemik lexyonlandir.

KRIYOGLOBULINEMILER

+ Sofukta intravaskiler alando goken anormal proteinlerdir

+ Kiinikle Voskilit, Raynoud fenomen, siyancz, purpura, cilt
nekroru, glamerulonefrit gibi bulgulara yol agorlar

« Tip 1 (Monoklonal) Kriyoglobulinemi
Waldenstrém makroglobulinemisi, Multipl myslom gibs

ONKOLOJI

ONKOLOJIK ACILLER

VENA KAVA SUPERIOR SENDROMU (VCSS)

« Akcger kanseri (en sik), lenfomalar ve germ hicreli
tumérler baghca malign nedenlerdir.
» Dispne (en sik), boy, boyun ve Ust ekstremite ademi,
venéz kollateroller ve venéz dalgalarda silinme
« Tamda PA akciger grof di | ge
ancok BT / MR doha sensiiftir
« Hastanin genel durumu uygunsa tedavi plani yopmak icin
mutlaka kitleden biyopsi yopdmalidir,
Destek tedavisi: oksijen, diretik, steroid (6zellikie
lenfomada etkindir]
Kemoteropl: kicik hicreli akciger kanseri, germ hicreli
Himér ve lenfomolarda dncelildi tercihitir.
~  Diger lumérlerde én plando radyeterapi uygulanir
Hayati tehlikesi olup biyopsi yoplomayon vokalorda
endovaskiler ster yerlestinlir

leb

PERIKARDIYAL EFUZYON / TAMPONAD

»  Akciger konseri (en sik), meme konseri, losemi ve lerfomalaro
bagh gérulebilir

« Gogus agns, nefes darhg, ekg oltemans: gérilebilir

» Beck triadi (hipotansiyon, juguler venéz distansiyon,
kalp seslerinin derinden gelmesi) bulunabilir

s Pulsus porodoksus gérilebilic Kusmaoull belitisi ise
beklenmez

+ Tamdo oncelikle ekokardiyografi ile sm degeriendirilir ve
smekleme yopilir

« Tedovide pi  (bleomisin, C ya da
tetrasiklin) ve/veyo perikardiosentex yapile

SPINAL KORD BASISI

= Ani lokal bel agnsi (en sik semplom) veya nerolejik bulgu
vorliginda akla spinal kord basis: getirilmelidir

+ Akciger kanseri (en sik), meme kanseri, prostat kanseri
ve multipl miyelom boghca nedenlerdir.

* En sk (%70) torakal vertebra tutulur. Servikol baslorda
Lhermitte’s isareti gorilebilir

+ Spinol kord basisi siphesinde ivedilikle MR gérintillemesi

i
plazma hicre hastaliklaryla iliskilidic kional
yapida IgM ya da lgG vardir

+  Tip 2-miks kriyoglobilinemi

» Hiperirisemi, hiperk iperfos
hiperirisemi ve hipokalsemi ile karakterizedir
aFo ol burin leatome gibi cocacl bodok

- Hem monoklonal Igh ve hem de IgG vardir.
Etiyolojisinde HCV gok énemlidir.
+ Tip 3-miks kriyoglobilinemi

Poliklonal proteinler birikir. HCV veya romatoid artrit gibi
inflamatuar hastaliklaria iligkilidir

ve akut I8semi tedavisinde gérulur.
* Urik asit kristalleri bébrek tibillerinde coker ve bébrek
yetmezligi tablosu olugturur.
» Tedovide en dnemli nokia proflaksidir:
Agresif hidrasyon ve ksantin oksidaz inhibitorler olan
allopirinol yo do febuksostat kullaniir.

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve coziimii: Klinik Bilimler 116

116. Tumor—klinik durum eslesmelerinden hangisi yanhstir?

ILGILI NOTLAR

TUSEM DAHiLIYE o 1
- 'n"I
t
PO-1 inhibitors
hvanac
——
CTLA inhibitors
et
Tremesmumab
PD-L1 inhibitors
Amazmas
Durvetimat
HORMONAL TEDAVILER
( Bax Hormenal Tedavi Ajenlan
Hog | Sl mekonizmon | Endikasyon | Yan etki
SERM Sicok basmas
Memede anfi-strojenik Meme kanserinin anlenmesi v Vajinal kuruluk
Tomolesbien Kerikte ostrojenik (kemigi korur} tedavisinde Tromboembali
Endometriumda astrojenik otkili | Endometriyum hiparplozi / kanseri
Tamaksifene beraer
. Tamoksifene bernzer Meome kanserinin onlenmes: vo
Molelcitton Endometriumda anfi-ostrojenik etki | ledavisinde f.:l':'"" '?;";:‘::'““"""“’"' bt
Arematoz inhibitérd Meme kanserinin snlenmesi ve
Anastrozel / Letrozel Tom o o jorik efki P Osteoporoz
Fulvestrant Ostrojen reseptdr antogonist | Meme kanseri tedavisi
wm’ Androjen ressptaruns boglonarak Sk bngman
Apalutamid / etk St Prostot konseri Libidodo azalma
o e | Impotans, Fabgue
Hipertansiyon
Abirateron CYP17 inhibitéri Prostat konseri Hipokalemi

PARANEOPLASTIK SENDROMLAR
( Endokrinolojik Paraneoplastik Sendromlar N
Sendrom _ Mediator  Kanser .
PTHIP Yasst hicreli kanserler (okciger, bag boyun), meme konsen,
S Kalsitriol Lenfomalar
SIADH Vazopressin Alcigar (KHAK, yoss)
& - ACTH Akgiger (KHAK bogia gelmek Gzere hepsi, fimoma, mediller firoid
| | kanseri ve FEQ
Hipoglisemi g beraert biytme fekSr02 | Magankimal tomérler, sarkormlar, FEO, HC, REC, rskolojh msrer
Diyare Kalsitonin, VIP Akciger, kolon, mediller troid, FEO, ponkreas
Akromegali GHRH, GH Néroendokrin tumarler (Karsinoid tm)
Onkojenik osteomalazi FGF-23 Mezenkimol tomérler, sarkomiar

MEMOIGIOPR FOTUNEUPIEMIR JETIGIOITGT

Sendrom Mediator Konser

Polisitemi O HCC, RCC, FEO, serebellor hemanjioblastom, uterin miyomiar, OOPKBH
Natrofili GCSF Mkciger, GIS, over, hodgkin

Tromboshox [ | akciger, GIS, over, hodghin

Eozinofili L5 | Aciger, lerfioma, lasemi
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Soru koki ve ¢c6ziimi: Klinik Bilimler 116

116. Tumor—klinik durum eslesmelerinden hangisi yanlstir?

DAHILIYE T U S E M

il - |
Sendrom Mediater Kanser
Myastanio grovis Anti-Achr | Timoma
LEMS [ AntivGEC | KHAK
Ensefalomiyelit Anti-hu KHAK
Serebellar dejenerasyon Anti-yo KHAK, over, meme

A ve CA 125'in taramada da yeri vardir

Tumor

Germ hoereli tm Psa Prostat CA
YRS OTar TTOIG LA CA-125 Over
Pankreas, sairo kesesi,
Katekolaminler FEO, paraganghiome cA-19.9 Hammbsb s
HCC
AP Gorm hiscreli im (seminomda arimaz) | <132 iy
cea Adenokonserler (GIS, okciger) Beta-2 mikroglob. Muhipl ryslom
Naron spesifik enclaz KHAK, néroendokrin tm 5"'_""" M“’;;:"“ Naroendokrin im

KANSER TARAMASI VE KANSERIN ONLENMESI

Kanser tim dinyoda 2. en sik 8l0m nedenidir (en sik akciger kanseri)

Kolan kanserinin énlenmesinde NSAID, aspirin ve cox2 inhibitérlerinin yaran gasterimigtic Kalsiyumdan yiksek beslenme
ve post-menapozal kadinlarda sstrojen ve progestin kullanimi da riski azababilic

Mide kanserinde de aspirin riski azaltir (COX-2 azolocag igin)

. ve meme kanseri geligme riskini azaltrlar

Prostat kanseri riskini 5-alfa redUkiaz inhibitéren (finasteride ve dutasteride) azaltr fakat by iloa alan kigilerde geligen prostat
kanserlerinin gleason skoru daha ylksektir (daha invazivdir)

HPV agisi ile berober kadinlarda serviks, eckeklerde de anal kanserin riski azalir

( Amerikan Kanser Cemiyetinin Onerdigi Taroma Programlan N

Malignite | Tetkik Siklik
Kendi kendine muayene
Mamografi 45-54 yoy arahgindo yida bir

>55 yag Gzerinde ise 2 yida bir

Meme Gong yopa memeys KT Sykisd,
s Ef::ux:::f,:. Cowden sendromu gibi yOksek riskli hastolardo MR
| taramas: énerilir.
PAP snologi 21-65 jarnnde 3 yida bir
i HPV re\:-q 30-65 ::\mmda P:? ile birlikte 5 yilda bir
| GoK rest [ Vido bir
Sigmoidoskopi |5 yido bir
Kolorektal Kolonoskopi 10 yida bir
(45 yagindon sonra) Fekol DNA 1-3 ylda bir
Fokol immunokimyasal Yilda bir
BT kalonogrofi 5 yilda bir
Aleciger D50k doz BT fi;:::sw sjg[,:::;u:,: ;'::; .,:::'a:u.u olan; holen sigara igiyorsa
Over | ca-125, use
Prostat PSA, rekial muoyene 50 yay Ost0
il Cilt muayenesi
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Soru kokii ve coziimii: Klinik Bilimler 116

116. Tumor—klinik durum eslesmelerinden hangisi yanhstir?

TU S EM DAHILIYE :

nz

KALSIYUM VE KEMIK METABOLIZMA Gunlok pulsatil solimiminda ise net etkisi kemik yopim

BOZUKLUKLARI lehinedir (ostecblastik okfivite arig) .
+ Parathormon artiginin totoldeki net etkisi kalsiyun ormig,
toster digugi seklindedir
KALSIYUM METABOLIZMASI VE
KALSITONIN
HASTALIKLARI
+ PTH korgit hormonudur, firoid bezinde porofolikiler C
hicrelerinden solgdanir.
Borsckta Ca emilimini azaltw, bobrekte Ca atlimin
arthirir, esteoklastik aktiviteyl inhibe sder

« ECF kolsiyumunun yonsi albumine bogh haldedic bu
nedenle dizeltilmig kalsiyum hesoplanr

- Mer 1 gr/dL albumin degisimine kolsiyumda aymi

yénde 0.8 mg/dL degisim eslik eder + PTH ile benzer olarak babrekte fosfor atlimin arthine,
PARATHORMON (PTH) D VITAMINI
« lyonize kolsiyumun dismesi ile Cosonsing reseptorder  « Kaoracigerde 25-hidroksiloz efkisinden sonra  25(OH)D
(CaSR) uyarlarak PTH salgisim arthinrlar. olugur, major depo formudur.
«  Renal etkileri: » Babrek prok | kvambs HibGl eprielinde 1 alfy
l-alfa hidroksilaz uyarnmi —» kolsitiol  senfexi il akiif formu 1,25(0H)D olugur (kalsitriol)

Granblomatéz hastaliklarda  kaolsitriol artging  bagh
hiperkalsemi clabilir

Barsaklarda kalsiyum ve fosfat emilimini arthinr, béylece
kemik mineralizosyonu ortar

—shorsaklardan kalsiyum ve fosfol emilimini arthine

- Kalsiyurn ve hidrojen ohlimini azalhr, fesfat ve bikarbonat
atilimaim arthnr

Hiperkalsemi Nedenleri

Paratiraid iligkili D vitamini aracih Endakrin hastalik Tlaglar
Primer hiparparatiroidi (en sik) | IMetastazior D vitamini infoks Tirotoksikoz Lityum
Litsumiadcu P Grotimi Granglomatsz Adrenal yetmealik Tiyazid
Familyal hipokalsiirik Kalsitriol Gretimi hostaliklor Feokromasitomo A vitamini infoks
hiperkalsemi Sarkoidor ViPoma Sit-alkali sendromu
The Akromegoli
Torsyer hiperporohroid op!
iBH vb.

+ MEN1, MEN2A wve hiperparatioidizim ¢ene Humén

+ Hiperkolsemisi olon bir bireyde buno sekonder ; sendromuna (HPT-JT) eslik edebilir
parathormanun baskianmas: beklerir
+ Miperkalsemi olmosina rogmen parathormon © Kiinik
yuksokse —
Primer hiperparatireidi, familyal hipokalsiurik B, wrewn tumer
hiperkalsemi ve r hiperparatiroidi oklo  © - r P—
gelmelidir

= Hiperkalsemiye bagh kiinikte
- Yorgunluk, depresyon, letarji, koma,
ADH direnci ve poliori
Konstipasyon, bulant, kusma,
QT kisalmass, 1.derece AV blok, Hiperfansiyon, dijitole
duyarlilikia artig
Akut pankreatit, peptik Ulser,

frol lebil
g

PRIMER HIPERPARATIROIDI

Toplumda hiperkalseminin en sik nedenidir

Genellikle asemptomatik hiperkalsemi cragtinlirken tam
alr.

Efiyolojide en sik soliter paratireid adenomlar ve ikinc
s klikto paratiroid hiperplazisidir.

18
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Soru koki ve ¢c6ziimi: Klinik Bilimler 116

116. Tumor—klinik durum eslesmelerinden hangisi yanlstir?

TUSEM DAHILIYE -y

« 1lb-hidroksilaz ve 17c-hidroksilor eksildiginde FEOKROMASITOMA VE PARAGANGLIOMA
minerclokortikeid fazlelig garulur

Hipertonsiyon tipiktir. » Adrenal llada kromatfin hi kéken alan ve
ketakolamin salgiloyan fumorlerdir

+ %10 ekstroodrenal, bilateral ve malign; cok doha
yiksek oranda (%30-40) kalitsal oldugu gosterilmigtir

Kaltsal romasitoma Nedenleri N

- 11-decksikortikesteron dizeyi artar.

Sendrom Gen Ozellik
MENZA RET Mediller troid kanseri, Feo, hiperparatroidi
MEN2B RET Mediller troid kanseri, Feo, néromaler, marfanoid gérinim
Hippel VHL Feo, poroganglionoma, hemanijiyoblastom, RCC (clear-cell), paronecplastik
polistemi
Norofibromatoris NF1 Narofibromiar, cofe ou loit lekeleri, lisch nodillern, glomlor

paraganglionoma ve feo

onlon + Miksoma + endokrin tomarder

TANI
illc test 24 soatlik idrarda froksiyone metanefrin slgimi,

o Bog ogns (en sik), tedeme, carpint tipiktic Hipertansiyon
devamli veyo ataklor seklinde olabilir » Plazma serbest metanelrin sicomi en sensitif fon fosti
P olorak kabul edilmektedi

TrOTTTpre "
degisikligi, egzersiz, onksiyete ve bau iloglor (Wisiklik . Kionidin supresyon testi Feo tansinda kullaniabilir

o L watlor, ok id, stezik
DS TP, e —— = Abdominal BT yo da MR ile lokalizasyon coliymas

n'nnln' beta blokerler) W)
imelidir
+ Ortostatik hipotansiyon, onging, bulonh, kobazhik f— .
hipergliseri; - Bivobal, hbnﬂmzﬂnl soluklck, polari,  * ET/MR le tesgit edilemeyen bir kille vorsa MIBG sintigrafi,
gcsaaiok, @ ve dilate vard 1om vicut MR veyo Galyum-88 DOTA PET/BT yopilr,
anjina pektoris ve ckut Mi gofigebili. spesifiteleri BT ve MR don doha yide
Feokromositoma siphesi

'

+ 24 saaflik idrarda: Froksiyone metanefrin veya katekolamin
* Plazmada: Fraksiyone metanefrinler

¥

'
Yakook = Fou

‘ Atok amndo lekror et

Tm lokalizasyonu igin

adrencl/abdominal MR/BT
* Megotif gérintileme

[__Tiik adrenal / para-cartik kie | Taghiai yenidan dgadendir
l. v = 15 .MIBG
Genetik test
>10 cm odrenal kifle veya Sgdntn L Tom voout MR
paroganglioma varsa. - E——— « 48-Ga DOTATATE PET
68-Ga DOTATAT PET Preop offa+heta  Vors©
blokaj
¥
Cerrahi rezeksiyon
Sekil Feokromoutoma tam algontmas
TEDAVI = Antihipertansif tedavide ACEI veya kalsiyum kanal blokerleri
de kullanilabilir Ancok tek bagina beta bloker kullaniimaz.
» Temel tedavi cerrahidir. * Akut hiperfonsif kriz halinde fentolomin, sodyum
* Cerrohi éncesi medikal tedavide oncelikle fenoksibenzamin nitroprusside veyo nikardipin kullanilobilir

Metirozin: Tirozin hidroksilaz inhibisyonu ile katekolamin
sentezini Goler

(mon-spesifik olfa bloker) tercih edilir
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Soru koki ve ¢coziimi: Klinik Bilimler 117

117.Ro/SSA ve La/SSB antijenlerine karsi otoantikor olusumu ile karakterize hastalik?

ILGILI NOTLAR

DAHILIYE T Us E M

TR
Sjégrende Lenfoma Geligimine isaret Edebilecek TANI KRITERLERI
l Bulgular
Parctiste blyime Lékopeni Antifosfolipid Antikor Sendromu Tom Krit
| i & inemi
Bpienomage Kripoghobinens Klinikc kriterfer

Lenfodenopati Kitle | Otoantikor [Anti Ro, Ani Lo, RF

1. Voskiler tromboz
* Hechangi bir doku veya orgando; arteryel, vensz ve
kigUk damar frombozu

2. Gabclllc morbiditesi

10. haftadan sonro en oz 1 fetus koybi veyo

10. haftadan énce en az 3 ardigik spontan abortus veya
34, haftadan Gnce en az | pramatire dogum (oklampsi,
preaklompsi nedeni ile)

Sjogren Sendromu Tam Kriterler!
Okoler semptomiar L. Laboratuvar kriterleri (En az 12 hafta ara ile en az 2 kex
gosterilmelidir)

*+  Antikardiyolipin ontikor veya

+

Oral semptomiar <

+ Gb1 bulgusu {Schirmer festi pozitif (5 dokikada <Smm - «  Anfi b2 glikeprotein 1 veya

962 yoy olmosi)) } * Lupus antikoagolan:
. { , Anh SS8) ant il 7 I

A e A A Tan igin en oz 1 klinik ve an az 1 labaratuvar kriter gerekir.
+ Tokrik bezi biyopsisi @ fokal lenfositik siyalodenit (en

degerliy [
TEDAVI

ANTIFOSFOLIPID ANTIKOR SENDROMU

(AFaS)

Primer (
= Edinsel trombofili nedenlerindendir | Oykisa -) | (Trombiis Oykiisis +)
+ Trombositopeniye eslik eden trombiis (arteryal + vendz), Yoksek riskli hasta = aspirin | Vendz rombis  Warfarin
tekrarlayan gebelik kayiplarnyla karakterizedir. Arteryal trombos - Warlarin
« Primer veyo sekonder olobilir. Sekonder AFAS'in en sik nedeni + aspirin
sisterik lupus eritematozustur. Gvbu!‘l:  Heparin/DMAH
= Antifesfolipid antikeriar; St
Anti beta2 glikoprotein
Anti kardiyolipin X . .
Lupus antikoagilan: INFLAMATUVAR MIYOPATILER
Hem Arteryal Hem Vensz Trombsis Yopan Nedenler | *  Klinik  kas gicsiizlogi (kas agnsi boklenmez)
MMMAP dive akilda 1ut! « Laberatuvar < CK, oldolaz, AST, LDH yiksekligi
+ Malignite £ « EMG 2 miyopati
+ Miysloproliferatif hastalik (polisiternia vera gibi) + Biyopsi > kesin fan
+ Mikroanjiyopatik hemoliiik anemi (MAHA)DIK, HUS, } + Tedavi > steroid
TTP gibi) 7
+ AFAS <

+ Paroksismal noktamal hemeglobindri (PNH) ¢ ' DERMATOMIYOZIT

Trombositopeniys Ragmen Tromboz Yapen Durumior =

+ Paroksismal noktimal hemoglobinGrn : 4 3

+ MAHA (DIK, HUS, TTP| 2 e -

+ AFAS Z }

+ Heparin iligkili trombasitopeni (HIT)

APTT Uzun Olmasina Ragmen Tromboz Yapan m -
Nedenler

+ ADH dive akulda ut

i Z  « Simetrik proksimal kos gigsizligi (oturdugu yerden
kolkomama, sag faromada giglik], €K yiksekligi ile
karolderizedir.

« Cilt bulgulan
- Hellotrop rag [gz kopag cevresinde eritem)

+ Dissemine infravaskiler koogilopati (DIK)
+ Haparin lliskili rombasitopeni (HIT)

- Gottron papilleri falankslann ekstransér yizeylerindeki
papiller)

20
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Soru koku ve cozimii: Klinik Bilimler 118

118.Tekrarlayan ates, karin agnsi, gogus agrisi ve eklem agrisi ile gelen ve FMF tanisi konulan hastaya kolsisin basglaniyor. Maksimum

doz diizenh kolsisin altinda ataklari devam eden hastaya verilmesi gereken tedavi hangisidir?

DAHILIYE

TUSEM

Behget Hastaligl Tani Kriterleri

+ Orol aft [ve ok olarak en oz 2 diger kriter varks)
tutulumu

Genital Glser

Géz tutulumu !
Cilr tutulumu -

Paterji testi pazitifligi

TUS'ta eritema nodozum gérildigl ondo aklo gelimesi
gereken poteloiilor

Bohget

AILESEL AKDENIZ ATESi (FMF)

<20 yoy alh tekrarlayon ates + serdzit (peritonit,
perikardit, plevrit, erizipel benzeri eritemli artrit)
ataklan ile prezente olur

En sk MEFV mutasyonu ise mb&94V mutasyonudur
(amiloidozla iligkili mutasyon)

I lard iloid 4

« Sk atak gogiren geligir. Sek
amiloidoz yopma olasihig en yiksek hastalikhr. Amiloidozo
bogh bébrek yetmezligi gelisic. FMF'li hostada proteinin +

Ferritin Dizeyinin Gok Yokseldigi Durumiar

* KHemakromatozis | * Erigkin Sl = Makrofaj

hastahg okviasyon
sendromu

1GG4 iLiISKILI HASTALIK GRUBU

Kitlemsi lezyonlar olusturan  fibroinflomatuvar  hastalik
grubudur.
IgG iligkili hastaliklor ‘ROROM’ seklinde alildo tutulabilir.

R < Retroperitoneal fibrozis

0 > Ofoimmun pankreatit (tip 1)
R - Riedel firoiditi
O 3 Orbita psddotimars
M 3 Mikulicz sendromu
Patolojisi
Storiform fibrezis
Deku eozinofilisi
Lenfoplazmositer hicre infiltrasyonu
Obliteratif flebit

1] Bir vaya birden fazla ergande diffte/fokel sigli/ kitle (Klinik
ki, fiaik inceleme, gérintileme)
2) Serum IgG4 korsantrasyonu > 135 mg/dL

3) Hi " —

babrek ligi g idoz aklo gelmeli
FMF IgA vaskiliti ve poliarteritis nodozaya eglik edebilir.
Amiloidoz gOphesinde kann yo§ doku, bukkal-rekdal
mukozo, korociger veya bobrekten biyopsi alinarck Konge
kormizisiyla boyanmasi ile fam kenulur

a. Belirgin lenfosit ile plazmosit infiltrasyanu ve sloriform fibrozi

. IgG4 poritif plazma hieres ile infiltrasyon (lgG4+/lgG+ plozma
hiscre oram > %40 ve her BBA > 10 IgG4-+ plarma hicresi)

Kesin tane: 14243

|+ Tedavisi - steroid ve/veya rituximab

ENDOKRINOLOJI

TEDAVI
= Kolsisin
= IL-1 blokérleri (direncli voke ve emiloidezdel{anakinra,
kanakunimab)
ERISKiN STiLL HASTALIGI
Tipik Vako
+ Ginde 2 kez yiikselen (intermittan) ates + samon
rengl dékinty + artrit
+ Bogaz agns, lenfad h i
eylik edar. P

+ Gok yiksek ferritin dizeyi, ANA ve RF negatif

* En onemli komplikosyonu makrofaj ak ¥ d
(MAS) dur.
( Makrofaj Aktivasyon Sendromu Tam Kriterleri )
* Ateg * Trigliserid vo * Hemolagositoz
* Splenomagali ferritin yGksekligi varkgi
+ Bisitopeni + Fibrinojen
(pansitopeni] diguklogo
* CD25 yoksekligi

www.tusem.com.tr
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HIPOTALAMUS VE HIPOFIZ BEZI
HASTALIKLARI

ON HIPOFIZ BEZ]I HORMONLARI VE ON
HIPOFIZ HASTALIKLARI

Anterior Hipofiz

./f\\. MY\M

Prolaktin ~ GH ACTH TSH FSHALH  Oksitesin  ADH

o |

WGPy Kortizal Testosteran

T, Estragiol
Bezde en fazlo yer kaployon hicre grubu sometotrop hicrelerdir. Bu
nedanle hipofir bezi potolojilerinds ik arolon hormon sklide biytmes
hormonudur.

ILGILIi NOTLAR
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Soru koku ve cozimii: Klinik Bilimler 119

119.Romatoid artrit tedavisinde kullanilan ajanlardan hangisinin etki mekanizmasi farklidir?

ILGILI NOTLAR

BIYOLOJIK DMARD'LAR

Infliximab A B p Caertolizumab
Golimumab
Receptor )
\ ’\KFab' ‘ i \‘Fal}‘
N N
| PEG
L el __Ig61
Fc | Fe
® Murine ® Human

Sekil. TNF aifo inhibitorler

) lomaftoid Artritte Tedavide Kullarlon Biyolojik niunlu ¢ Skleroderma Kargilagtrmas: )

flasg Ads . Genel Ek Oxzellik - Dt
Melcanizmas: Skleroz) (Sistemik Skleraz)
Anakinra IL-1 antagonisti CREST “ 59 Tam vicut diffuz tutulum
. sendromu Skdarodakil
CTLA-4 Uzerindan ey T3
Abetacept Kol Kolsinozis Telenjektazi
kostimdlasyon ik
inhibitérd N M
CD20 monoklonal | Hepatit B vES
i) ob reakfivasyonu Orologeal
I T | dismaotilite
Tocilizumab IL-6 reseptér mab | GIS perforasyonu =
[ | | Orol, razolarenit izole pulmoner hipertansiyon '"'":;;’::Lt:‘?;gh
13 inkibit { h P ; hast
Tofocitinib | #4513 ke | L | | ket pormi oo ey et o
BaricHinib JAK 1-2 inkibitéeis Reynaud ve dijital Glserler daha | Renal krix (malign
t t erken ortaya ghar hipertansiyon) garulebilic
Upadacitinib JAK. 1 inhibitdr
Anti-scl70 {topolzomeraz
. 1) onfikory
+ Biyolojik ajan verilmeden nce (Szellikle anti-TNF &ncesi) v Antl RNA polimercz 3

letent toberkilor ogsindan faronmol ve gerskirse antikoru pozitilfi
izoniazid profilaksisi verilmelidir.
Rituximab dncesi muticka hepatit 8 apsmdan foronmalidr. 11 iNiK VE LABORATUVAR

Gebelikte tedavi - hidroksiklorokin, digik doz steroid,

anti-TNF {sert Fe kismi olmaodigindon en givenli) v il
il l simetrik cilt kalinl spesifik bul o
SISTEMIK SKLEROZ (SKLERODERMA) - Dijital Glser, kopilleroskopide anormallik beklenir

- Maske yUz fipikiir. (naske yiz Parkinsen hastalgindo da

' izlenir.)

+ gérilen di lar
tomiyozit

skleroderma vo dermal

[ + Reynaud fenomeni

ik bulgudur. Limith sklerodermado doha sik ve doha
erken orfayo gkor,

Primer ve sekonder olarak iki formu meveuttur,
Seveh S8k Diffiz S5%

Sokil: Skiaroderma snflandirmas

Progresif fibrozise bogh vaskllopati, mikrosirkUlasyon
bozuklugu ve diz kas tutulumuyla korokterize kot
prognoziu bag doku hastaligdir.

30-50 yos aras: kadinlarda sikhr.
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Soru koku ve ¢cozimii: Klinik Bilimler 120

120.Hastalik—gen eslesmelerinden hangisi yanlistir?

DAHILIYE

BAZAL MEMBRAN SENDROMLARI VE DIGER
GLOMERULER HASTALIKLAR

GOOD-PASTURE SENDROMU VE ANTI-GBM
HASTALIGI

« Bazol membron tip 4 kollajenine kary gelisen ofoantikorlar
sorumiudur,

* Sodece renal twiulum---> ontl-GBM hastahg, okciger
tutulumu do vorsg------ > goodpasture sendromu

s Biyop: fokal ve nekroz, yaygin k ve
lineer tarzda immin birikimler (IgG) gorulir

Tedovide plazmaterex ve imminsupresif tedavi (steroid +
siklofosfomid) verilir,

ALPORT SENDROMU

Tip 4 kollojenin alfa 3-4-5 zincirinde eksiklikle
karakterize X'e baglh gegis gésteren bir sendromdur,

Gox + kulok + nefritik sendrom |

.

Géz bulgulan (anterior lentikonus, dot-fleck refinopatisi) ve
igitme kaybi gorulur
MNakil sonras b 1l kerark bell Ancok

nokil sonrosi goodpasture sendromu geligebilic

INCE BAZAL MEMBRAN HASTALIGI (BENIGN
FAMILYAL HEMATURI)

X'e bogh gegls, lizozomel alfa galoktozidaz enzim
eksikligi + sfingomyelin birikimi ile karokterizedir

multisistemik turulumlar yopobilir
. potik  ogn krop: i), voskiler  hastalik
okiler opasiteler, igitme kaybi, KBH, kardiyomyopali ve
serebrovaskiler hastalik kliniklerine yol acabilir
Biyopside globotriasilseramid birikimi--—--> zebra body
gérutir. FSGS lle uyumlu bulgulor soptanabilic
Tedovide enzim replasmani yapilic

.

A'nin
bir saperon alup bébrek ve kolpteki metabolitieni temizler.

ENFEKSIYONLARA BAGLI GLOMERULER
TUTULUM

=« HBV branez gl lonefrit ile,

+ MOV genellixle Tip 1 MPGN ve kriyoglobulinemik vaskilli ile,
HIV ise FSGS ile iligkilidir (Collapsing tipte FSGS, HIVAN).
influenza A'do nadiren onti-GBM  hastohgi/goodpasture
sendromu il iligkilendirilmigtic

TUBULOINTERSTISYEL NEFRITLER

AKUT TUBULOINTERSTISYEL NEFRIT

ETIYOLOJi VE PATOGENEZ

+ llaglar (en sik) «esses > Antibiyofilder (beta laktam grubu)
NSAID, nivelumab, ipilimumab, dioretik, PPl vb

« Enfeksiyoni —ee> Difteri, lla, leptospiroz, CMY,
EBV, HBV, The, histoplazmo

- O messasss> Anti-GBM, SLE, sarkoidaz,
sjogren, IgG4 iliskili hastabk, TINU (TIN 4 Gvei)

* Tip 4 agin duyarhlik ¥ (T lenfosit k
sonucy geligi

ilag iligkili clonlorda ise tip 1 ogin duyorliik reaksiyony
(eozinofil infiltrasyonu] gorulur.

KLINIK, TANI VE TEDAVI

Siklikla tik kreatinin yu ve ]
idrar bulgulan ile prezente olur.

Hipersensitivile reaksiyenuna bagh atey +
dokuntu + fili gorulebilir.

Idrar bulgular: —------- > steril piyiri, l6kosit silendirleri,

eozinofiluri beklenit. Proteinin gérllebilir ve genellikie

< 1gr/gindur [NSAID"e bagh masif proteiniri gaculebilir)

USG'de bobrek boyution normal ya da hafif biyimis

saptanir

Taru klinik ve laboratuvar bulgulon ile konur. Alhn standart
tani yantemi biyopsidir ancak rufin yopilmaz

Tedovide sorumiu ilog kesilir ve hosto tokibe ol
Dizelmiyorsa steroid tedavisi boylanabilic

* Otoimmin hastalidora sekonder TiN'de primer tedavi
steroiddir. NSAID’e bagh nefritte etkili degildic

KRONIK TUBULOINTERSTISYEL NEFRIT

f Kronik Tabulointerstisyel Nefrit Nedenleri N
h

Taksen ve: g lonekrith o
(en sik) {siogren, SLE, TINU vb.)
Piyelonefrit, VUR Lenfoma, Multipl myelom
Analjezik nehapots Orok hicreli anemi
Kurgun ve agir metaller Radyasyon nefrifi
Lityum Sikdosporin, takrolimus
Hiperirisemi Balkan nefropatisi

ve asit]

Kronik bébrek yetmezligine bogh bulgular gérilir Anemi
belirgindir.

Tibiler hasara bogh RTA, fanconi sendromu ve nefrojenik
diyabetes insipidus géralebilir

:
i
i
i

weneeeee> hobrekler kiguk, papiller

nekroz, & L d lik ve |

Aristologik osit ve anoliezik nefropafisinde uzun dénemde
urotelyal kanser riski arfrighr

BOBREGIN VASKULER HASTALIKLARI

RENAL ARTER TROMBOEMBOLISI

s Renal arter frombozunun genglerde en sk nedeni travma
iken; yoghlordo ise oterosklerozdur.

Akut renal orfer embolisinin en sk nedeni ise airiyal
tibrilosyondur

Ani bosleyan yon agnsi, lokalize hassasiyet, hematiri,
ates, bulanh ve kusma gorolor

Kreatinin yiksekligl, LDH ve AST arhyi, lokesitoz
saptarir. Idrarda LDH arhgs spesiikhr

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢co6ziimii: Klinik Bilimler 120

120.Hastalik—gen eslesmelerinden hangisi yanhstir?

DAHILIYE
92

TUSEM

RENAL VEN TROMBOZU

Hiperkoagilabiliteye neden olan her 100 durumde
gorilebilir:
Nefrotik sendrom (en sik), herediter trombofili, OKS
kullammy, kanseler (en sik RCC) vb
Venéz tromboza meyil yoratan bir durum + ani bégir
oagnsi, hematinl, kreatinin orhy ve iskemi bulgulan
Tamida oncelikle doppler USG yopili. Kesin tams renal
venografi ile konur
Tedavide antikoagulan tedav verilir

BOBREGIN KISTIK HASTALIKLARI

Basit kistler (en sik) & leymez ve tedavi g

Madiren aspirasyon veya cerrahy gerektirebilic

Edinsel (Uremik) kistik hastalik hemodiyalize giren

hostolardoki kanserlesme riski en yOksek olan kistlerdir

Meduller kistik babrek hastahgi (Otozemal dominant

0bG yel bobrok hastahg:):

- Meduller bolgede kistler vardir. Poliuri ve idrarla sodyum

kaybi gérolir (tuz koybettiren nefropati)

Babrekler kigUktir ve interstisyel fibrosiz ile birlikte atrofi

garilir

Allesel gegis gasterir ve siklikla 40'h yoslorda kronik

bébrek yetmezligi gelisic

Meduller singer bébrek hastahg:

Ailesel gegis gostermez ve KBH yopmar (prognozu
ok iyidir).

= Mediller toployia tibillerde kistler gorGlir (IVP'de
isweg peyniri gorintiss).

- Tubiler disfonksiyon, hiperkalsitri, Griner sistem
enfeksiyonlan, tekrorloyon bébrek taslan ve
nefrokalsinozis garulir

Il resesif polikistik babrek hastal

OTULY
BOBREK HASTALIGI (ODPKBH)

Erigkinlerde en sik gérilen herediter bobrek hostaligndir
PKD1 (en sik) vo PKD-2 genlerinde mutasyon vardir

S atbedoiblomak TR T L8 DU Y O R W T T 7

sik karaciger) kistlerle karokterize bir sendromdur.

Agn ve hematiri en sk semptomlondi. Hipertansiyon
sikiir. Urik asit taglan garolebilir

Kistlerden EPO salgilandign icin KBH olmasina ragmen
anemi pek beklenmez.

Ekstrarenal bulgular:
- Karocigerde kistler (en sik ekstrorenal bulgu)
- i , Mitral valy p
Kolonda divertikidozis, Akcigerde brongektazi, Inguinal hemni

Tan: kinik bulgulor, aile Bykisd, USG'de kistlerin gsterilmesi
ile konur (nadiren genetik fest yapilr)

ODPKBH'de  mortalitenin en  onemli  nedeni
b aler b I P

Tedavi esos clorok  komplikosyonlonn  tedavisidir
Hipertonsiyon kontrol olting alinmahdir (ACEI/ARB)
(ADH 1 kistlarin b i ve renal
fonksiyonlardoki bozulmay yovaglahr.

www.tusemportal.com

ﬁ ROMATOLOJI

ROMATOLOJIYE GiRiS

INFLAMASYONUN BELIRTECLERI

* Inflomasyonda arfon belidecler pozifif okut for reakiom,
ozalon belinegler ise negatif akut foz reaktam olorok
isimlendirilir

* Akut for reckionlonmin ortiy ve cxclmasin temel olorok
wyaran sitokin IL-6'dir

Akut Faz Reaktanlan "

Negaotif Akut Fox
Pozitif Akut Faz Reoktanlar Beakdenion
* Serum omiloid A * Alfo-1 * PrealbGmin
= Fibrinojen (Eritrosit antitripsin * Albumin
sedimantosyon hui) |+ Haptoglobin * Retinot bagloya
+ C-Reaksif protein » Sorvloplaamin |  globifin
» Ferifin * Hepsidin * Tronsferrin

* Megatif okut foz recktankan ‘PART" diye akilda tutulabilir

EKLEM TUTULUMUNUN DEGERLENDIRILMESI

{ Artritlerin Sinflandinimas) N

[ Artrit Non.
{Or: Romatoid Artrit (Or:
Artrit) Osteoartrif)
Sabah tutuklugu | >30 dokiko <30 dakika
i Var Yok

{ Eklem Tutulum Sdresi ve Sayisi

Eklem Tutulum Siresi Tutulan Eldem Sayrs:

<6 hafla o Akut Monoortrit & | ekdem
>4 hatia o Kronik Oligoaririt @ 2-4 eklem
Poliaririt & 5 ve doha fazlo eklem

tutulumu
p Artrit Nedenleri \
Ariritin Ozelligi Ornekler
A ek Septik ortrit, Kristol oririfler (gut,
psodogot)

Asimetrik oligoartrit  Spondiloartropatiler
Akut romatizmal ates, Gonokoksik

artrit

Simetrik poliartrit Romatoid ortrit, SLE

24
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Soru kokiu ve cozimii: Klinik Bilimler 121

TUSEM

121.Hangisinde dipstick ile albiminin yanlis pozitif saptanmasi beklenmez ?

DAHILIYE

* RAAS aktivasyonu sonucu hem afferent hem efferent
arferiyolda vazokonstriksiyon olur. EHferent arteriyol
doha gok etkilendigi icin GFR artar

Renin Salinimi Uzerine Eskili Foktarier S

R — Renin salmimim

azaltanlar
Plazme haeminin azalmas,
hipetansiyon, hipovolemi Hperectont
g Rancl perfuzyonun artmas:
Renal perfizyonun azalmas
{yatar pazisyon)

#akula denso NoCl igeriginde
cralma
Kalp yetmezligi, siroz gibi efaktif

Makulo dersa NeCl
iceriginde ortma

dolagon voldmon zolmess riin
Hiperkalemi
Ponkreati, ileus -
Renal arter stenozu
Hépokuhmi’ . b
ACE Alfa agenistier
Hiperaldosteronizm

Beta agonistler

+ dedisiklikleri o "

dulen:’n etkiler (renin uuund:n dedil)

+ D hipok varhginda
azalir ve buno sekonder renin artar,

+ Hiperkalemi varliginde aldesteron artar ve buna
sekonder renin baskilanir

BOBREK FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

BUN ve Kreatinin Dizeyini Erkileyen Faktorier N

Serum BUN arhy

Uretiminin artigi

Proteinden zengin diyet

Kotabolizma artig (travma, sepsis, cerrahi)
Steroid tedavisi

Tetrosiklin tedavisi

GIS kanama

Kanser

Serum kreatinin arhg:
Uretiminin artig

Kas kitlesinde orhg

Kirmiz et toketimi

Rabdamiyeliz

Tubuler sekresyonda azalma
(trimetoprim, simetidin vb.)

e Inulin; tibillerden geri emilmez ve sekrete edilmez.
GFR elgumunde altin standart yontemdir.

« Sistatin C; sekonder faktérierden daha az etkilenir ve
kreatinine gore daha erken yikselir.

24 soatlik idrerda kreatinin klirensi:

+ (ldror kreatinini x idror volumo) / (serum kreatinini
X 1440)

Cockeroft-Gault formili:

+ (140-yay) x vieut ogwlig / (72 x serum kesatinini)
{kadinlarda 0.85 ile sarprir]

Serum BUN azalmas
Uretiminin azalmas:
Proteinden fakir diyer
Malnitrisyon
Katabolizmanin azelmas (yaghhk . )
Korociger yetmezigi
Valproik asit

Anlimin artmasi

GFH ornygi [gebelik...)
Serum kreatinin orolmas
Uretiminin azalmas:
Kaos kiflesinde azalme
Atthimun artmas:

Proteinu

+ Mikroalbumingri: 30-300mg/gin
Makroalbumindri: >300mg/gun clbuminuri

* Nefrotik dizeyde proteiniri: >3.5 gr/gin proteiniri

Dipstick yontemi > Yalmzca albimin atilmm
gosteric (mutipl myelomda negatif beklenir],

albumindri,

Dipstick yontemi - > 300mg/gin albuminiri'ye
kadar negatif saptanabilic

Ideal yéniemler 24 sootlik idror veyo spot idrarda
protein/kreatinin ve albbmin/kreatinin oranlandir

www.tusemportal.com
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Soru kokii ve ¢c6ziimi: Klinik Bilimler 121

121.Hangisinde dipstick ile albiminin yanlis pozitif saptanmasi beklenmez ?

eritrosit silendirlerd, sistosit, akantosit varhg

Lokositori (Piyiri)
= Steril piyun nedenlen: TabOlointerstisyel nefrit, toberkiloz,
Klamidya, mikeplazma, gonore

. akut

stisyel nefrit, ater

Idrar silendirleri

( Silendir Toro ve lligkili Oldugu Durumiar
( ) .
Silendir Tord Iligkili Durumlar
MNormal idrar

Hiyalen silend;

o Prerenal ABH, Dehidratasyon
Gronuler silendir Akut t0boler nekroz
GCamursu kahverengi
silendir Alut tobaler nekroz

“' Mo sy Miyoglabiniri, hemaglobiniri

Mumsu ve genig silendir | Kronik bobrek hastalig

Yog silendiri Nefrotik sendrom
Eritrosit silendiri Glomerilonefrit
isyel
o - Akt interstisyel nefrit

Akut piyelonefrit

Renal géruntileme

* ldecl ydntem USG'dir vo KBY'de bsbrek boyutlan sikhiklo
bilateral kiguk (<9em) beklenir. KBY clmaosna rogmen

bébrek boyutlanimn biyik cldugu durumlar
Diynbet, Amiloidor / Myelom bebregi, HIV, Postrenal
patoloi (hidronefroz), ODPKBH

Spiral

renal  taglann

(tag

BT solid litlelerin ve
i de altin ).

DMSA sintigrafi: bobregin yopsal durumu [enfeksiyon,

Himér, infarkt, skor varhgi),

DTPA sintigrafi: bibrek fonksiyonlon (kem akimi, GFR

Glgumi) hakkindo bilgi verir

Hippdranh  sintigrafi:

degerlendirir.

efektif alom  han

plazma

www.tusemportal.com

( Proteindrilerin Sivflandinimas: \
Mekanizma Miktor Neden
Overflow (tagima) Normal glomerGlden digik moled! ogirlikh Dedigken  Bence-Jones [MM)
proteinlerin agin filtrasyonu MiyoglobinGri (rabdomiyoliz)
Hemoglobiniri (hemoliz)
Lysozimri (AML)
Glomeriler Normal plazma proteinlerinin defektif >1-2gr  Nefritik sendrom
glomeriiden filirasyonu Nefrotik sendrom (»3.5 gr)
Tubiler Normal filtre edilen plazma proteinlerinin <1-2gr  Tubbleinterstisiyel nefritler
recbsorbe edilememesi Antibiyotik hosan
Filtrasy orhp, reabsorbsiy goreceli <1-2gr Ortostatik proteindr,
(Fonksiyonel) olorak azalmas Fonksiyonel nedenler (otes, egzersiz,
epilepsi, KKY, IYE, tas)
Hematiri ASiT-BAZ DENGESI VE BOZUKLUKLARI
= Glomeril disi nedenler- tag, enfeksiyon,
ks > I ik * Akogerer doha ¢obuk deweye girer, bébreklerin
* Glomeriler hasar- ==> Dismeofrik eritrositier, komparaasyony daha geg olur (72 soof).

Normal degerler:

pH: 7.35 - 7 45 (pH azolmaos asidoz; yOksolmesi alkaloz)
HCOJ3: 22 - 26 mEg/L (ortcloma 24 mEg/L, HCO3
azolmas: metobolik asidoz, yikselmesi olkaloz)
pCO2: 35 - 45 mmHg (ortcloma 40 mmHg, pCO2
azalmas: solunumsal olkaloz, yukselmesi asidoz

Kan gazinin yorumlanmasi:

ik olarok pH degerlendirilir; doha sonra HEO3 ve pCO2
ile ana bazukluga karar verilir

- Ano bomklugo koror veridikten kompanzasyon
degerlendirilir

Komponzasyonda HCO3 ve pCO2 'deki degigiklikler aym

yondedir,

Metobolik asidoz, solunumsal olkalozla komponse edilic
(HCO3 azalmasina kargin pCO2 azahr),

Metobolik alkaloz, solunumsal osidozlo kemponse edilir
(HCO3 artigina kargin pCO2 artar),

o, | . Heo, 1|
pHi= PO, = | pH1= 0,
Merabalik Metabolik
asidaz koloz

Respiratuver alkoloz

_ Heo,« ,_ HCO, =
=T, T PHT="5e0, 1
Temel asit baz bezukluklon
HEO, + 1 | .. weo 1
=50, 112 e peo, 10.6
Metobelik asidoxda Metobolik olkolorda
kompensasyen 12 kempansasyen
0.6
Respiratuvar asidezda | 4 Respiratuvor alkolozda
bampansasyen
HEO, 14
pHi=%o, 710
Sekil Asit-Baz boauk

www.tusem.com.tr
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 19

19. Karaciger sirozunda gdrevli ve fibrozis yapan yag depo hiicresi hangisidir?

ito hiicresi

DAHILIYE

TUSEM

Myeloproliferatif hastaliklar (en sk neden) /PNH/
Herediter trombofili,
I

bofil danl

i (Behge! hastahs,
nefrotik sendrom, kanser, AFAS vb )

Tanuda ilk olarok doppler USG yopiir Kesin tam hepatik
venografi ile konur

= Tedavide antikoagilan tedavi [DMAH) verilir

VENO-OKLUZIV HASTALIK (SINUSOIDAL

OBSTRUKSIYON SENDROMU)

= Hepatik venillerde voskilifik hkamikhg (fromboz yolkj---->
Klinik bulgular Budd-chiari’ benzer.

+ Oykide---

-> Kemik [ligi nokli veyo kemoterapi

(busutfan, siklofosfamid)

KARACIGER SIROZU VE

KOMPLIKASYONLARI
+ Korocigerde fibrozis, rej ¥ dilleri vo vaskil
gigiklil ile bir ol o
» Fibrozis geligimi disse araligindo bulunan per
stellat hicreler (e hicrelor) sorumiudur.
PR ey Nnlbomatit

USG, BT veya MR'da h jen parankim, k gerd
kugulme, noduler garunim, kaudat/sol lob hipertrofisi,
koll ller, asit ve sph li gorOlmesi sirozla
wyumlu bulgulardsr.

« Kesin fan biyopsi ile koyulur ancak sart degildir

TEDAVI
+« Tim hastalor varis ve HCC gelisimi agimndan takip edilic
Kuratif tedavi karacdiger transplantasyonudur

+ Progne; > Child-Pugh; Mortalite ve nokil
anceligini beliflemede-+---- > MELD-Na skoru

= MELD 3.0: MELD's albumin ve kodn cinsiyel eklenerek
hesaplanan, lasa dénem morfaliteyi MELD'e gére daho iyi
gosteren yeni bir skoarlama

Sirozda Kullanilan Onemili Skorlama Sistemleri 3

en énemli nedenlerdir.
OlH, PBK, PSK, hemokromatoris, Wilson, vaskiler potolojiler
diger dnemli nedenlerdir.

KLINIK

* Erken donemde hastalor sikliklo asemptomatikdir

* Koraciger disfonksiyonu (asil, ikter, ddem gibi) ve portel
hipertonsiyona bagl bulgular g

( Sirozdo Klinik Bulgular v

Sirozda Portal hipe yon iligkili
bulgulan bulgular
Asit Kollateral venler

Hepatk ensefolopati - Varis/voris kanamas:

Varis kanomasi - Coput medusa
Sonlk Splenemegali
Hipersplenizm

Trombositopeni, lskopent
Asit
Spontan bakteriyel
poritanit

Child-Pugh skorlama
slstami MELD-Na skoru
Bilirubin Bilirubin
INR INR
Albumin Kreatinin
Asit Sodyum
Ensefalopoti

SIROZUN KOMPLIKASYONLARI

PORTAL HIPERTANSIYON (PHT)

* Prehepatik, hepatik veyo posthepatik olorok 3 alt grupta
incelenir [PHT)

PHT da portal basing >6 mmHg'dir. >10 mmHg ciddi portal
hipertonsiyondon bahsedilir

Tar Kinik bulgulon olan bir hastoda doppler USG veya
anjiografi ile koyulur.

PHT kesin taniss HVPG 6icomo ile koyulur ancak rufin
yapimaz

r Portal Hipertansiyon Nedenleri ve Siniflomas: 1

Lokalizosyon Lezyon yeri  Nedenleri

1. Sinizoidal Sindaoid Siroz (%90, en sk neden)
2. PresinUzoidal
g I i $ sarkoidoz,
intrahepatik partal konjenital hepatik fibrozis
veniller
Presinizoidal Partal ven, Portal ven trombozu, splenik
ekstrahepatik | splenik ven | ven

trombozy, masit

Hepotorenal sendrom splenomegali
3. Pestsinuzoidol
« Portal hipertonsiyon bulgulen diginda da gesitli FM bulgulan i # hastolik,
gorilebilir: intrahepatik hepatik Peliosis hepatis
Jinekomasti, killanmada azolma, testis atrofisi, polmar icinad
eritem, gomak parmak, dupuyiren kontrokiGrd, tenar Postsintzoidal Hepatik ven, | Budd-Chion sendromu, VCI
atrofi gibi ekstrahepatik VCl, kalp trombozu,
konstrktl perikardit, konjestif
TANI kolp yetmezligi
s Tor kdinik, ve gé bulgularmyk
kanur.

AST &én plando KCFT orhy, albimin  distkdogo,
trombesitopeni ve koogulopati beklenir
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Soru koki ve coziimi: Temel Bilimler 22

22. Asagidakilerden hangisi GFR (glomeruler filtrasyon hizini) yi artirir?

Glomeriiler kolloid ozmotik basincinda azalma

ILGILIi NOTLAR

73

TUSEM DAHILIVE [ :

+ 1 alfa hidroksilaz enzimi ile aktif D vitamini sentezi
- gergeklegtirilir [FTH etkisi]

NEFROLOJI + Bam hormonlann yikim yeri (insolin, glukagen, PTH, gatsrin)
ve bax ilaglonn sekrete edildig: yerdir

Ultrofiltrat esmolaritesinin serum osmolaritesine en
yalan (280-290 mOsm/L) oldugu yerdir

Mannitel ve asetazolamid’in (karbonik anhidraz inh.) etk

BOBREK FIZYOLOJiSi VE TUBULER

ettigi yerdir
HASTALIKLARI * Proksimal 10bil hastahklan:
RCC (codu proksimal tubdlden kaynaklonir), Dent
GLOMERULER FILTRASYON hastohg

Fankoni sendromwu (Cocuklorda en sk sistinozis;
enskinlerde en sik Multipl myelom)

» Glomeril bowman kapsilinde yer alr.

Tip 2 RTA
« Glomeriler filtrasyon bariyeri igten diso dogru: %
Fenestral endotel, gl ler bazal |

membron ve podosifierden ohugur, + Proksimal tWbilon major  gorevi  emilimdir.
Kreatinin (hichir  yerden geri emilmez),

magnezyum (henle gkan kulbu) ve hidrojen harig
hergeyin emilimi en gok buradadir

Bir hostoda glukoziri, fostatiri, bikarbonoturi, ¢

+

gibi birgok mad p
= — s bozuklukion baohsediliyorse sorun biyOk ihtimalle
g !
- Glomeriler hidrostatik basing: Babrege gelen kan proksimal 10bildedir 3
okim olugturur--—--> orhy GFR'yi arthnr.
Glomeriler onkotik bosng: Proteinler torafindan
olugturulur ve filtrasyon aleyhine etki eder HENLE KULBU
MM gibi 1 ilerde  GFR e
. T i s i exalii e Ince inen koldo sadece su; gkon kokda ise sadece elektrolitier

geri emilir (dilisyon ve konsantrasyon)

* Magneryumun en fazlo geri emildigi yer henlenin gikan
kulbudur.

Bowman boslugundaki hidrostatik basing: filtrasyon
leyhine etk eder | patolojilerde artar

i
- Bowmon boglugundaki onkotik bosing: normalde X .
ihmal edilir vo GFR Gzerine belirgin bir etkisi yoktur, * Mediller hiperfonisite (henlede emilon sodyum ve

) I 0 ) I
waill orieviyolde igh e GEFR - toploywa tibilde emilen Ure sayesinde olugturulur)

afferent orteriyolde kasilma GFR'yi azaltr. » Loop didretiklerin (furcsermd, torserid, bumelarid) etk
- EHerent oreriyolde genigleme (6rACEl) GFRYyi g yeedir
azaltirken; Efferent orteriyolde kasilma GFR'yi arthnr, « Hiponatremi hali ylkseltilise osmotik demyelinizasyon
§ sendromudur (ODS) geligebilir,
/” B *  Ginler igerisinde orfoya gkon quadripleii, disfoji, disartri,
/Glomedier  Glomerile: @il
T — D“L koma gibi bulgulor gérolor
e Sourg Sowncr = o Risk faktarleri: Derin hiponotremi (< 105 mEg/L), hipokalemi,
\ Wommig  Gammig J alkolizm, malnutrisyon ve siroz
] t 4 2
o A\ + ODS gefigen bir hastada deksiraz iceren hipotorik mayiler e

| sodyumn diguriimeye coligihr.

!, t - e alkaloz,
\ Bowman / . 3 P . Z "
N KipsloBowmcs /S o .
Y\ (18 g ' hiperirisemi,  hiperglisemi  ve  hiperiipidemi
\ yopabilider
* Bartter sendromuve drik
m Bowrnan n?n:"w bu balgeden kaynoklonon énemli hastalikio
Mot filosyon bosne: = - Kipsdll Baanci — boaciga
am i . g
mE. wmmi D emig | DiSTAL TUBOL
Sokil: GFR (zerine ethili bosncla s Ik kismindo Na-Cl geri emilirken, iking kism toplayic
t0bole benzer sekilde ADH ve aldosteron ofki eder.
OB TURK S TN VE TUBUT + Tiyazid d el (Hidro d,
HASTALIKLARI metolazon, kloraliden) burada etki ederler.
* Yon etkileri loop didretiklere benzer oncok idror kalsiyum
) o atihmins azakarok hiperkolsemi yopabilirler.
PROKSIMAL TUBUL * PTH distol tUbllde kalsiyum geri emilimini arthnr
* Magnezyum harig tim smv ve elekirolit emiliminin en + Distal tibilin enemli hastalklon Gitelman sendromu,
fazla oldugu yer proksimal tibildor. Gordon sendromu, Tip 1 ve Tip 4 RTA dir.
« Amonyogenez NH3 + H -—-> NH4 (amonyum] ve

bikarbonat emilimi ile asit-baz dengesinde snemlidir

www.tusemportal.com
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 24

24. Hipopituiterizm tanisi alanda beklenmeyen buigu?

Memeden sikmakla siit gelmesi

TUSEM

HIPOTALAMUS)

| | DAHILIYE
' 108
Insdlin hipoglisemi testi + Tedavide ncelikle steroid tedavisi baglanir ve bosi bulgulan
CRH uyan testi varliginda cerrahi tedavi uygulanir
Muivopon See SELLAR KITLELER (HiPOFiZ
+ Tedavide glukakortikoid replasmani yopilir
X & = « Baoy ofns (en sik semplom), optik kiczma basisina
Sonadvieopin ekl sekonder bitemporal hemianopsi gorulebilir
»  Enskin hipopituitarizmin en sik bogvuru nedenidir « Hipofiz sap basisi prolaktin yiksekligi ve d
« Hipe b l i dotropik diger hipofiz hormonlannda azalma soptamir
hipogonadizm garulebilir » Kaverndz sinis tutulumuna bogh olarok 3 (en sik), 4, 5
. lig . libido  kayb: 5,, 6 kranial sinir tutulumu gérilebilic

infertilite ;'mu\un
Erkeklerde libido kaybi, impotans, inferfilite, kas ve kemik
kitlesinde aralma saptanabilir.

Her iki cinsiyette de osteoporoza neden olabilir,

F5H ve LH digiiktir. GnRH stimdlasyon testi torda kullonlabilic

Prolaktin eksikligi
s Eksi

= Erkeklerde asemptomaotiktin, kodinlorde ise loktasyonun
gorulmemesi durumuna aklo gelmelidir

HIPOPITUITARIZM TEDAVISI

i yaygin hipofiz hasanmn géstergesi olabilic

Sheehan sendromu (Postpartum hipofiz nekrozu)

s Gebelik sirasinda kiflesi ve metabolik ihtiyoa arthd igin
hipofiz, hipoksemiye doha duyarhdir.
Hipofizde postpartum nekroz (Sheshan sendromu) ve buna
bogh hipofiz yetmezligi gelisir
Prolaktin dahil tum hipofiz hermenlan azalabilir.
ilk belirtiler dogum sonras loktasyonun olmamas: ve

| J tekror bagh

Hipotalamik yayhm halinde puberte onormallikleri,
diabetes insipitus, uyku problemler, distermi ve igtah
disregulasyonu gorulebilir

« Hipofiz ve | ! geruntul en
degerli ydntem MR'dir.

HIPOTALAMUS TUMORLERI

. umarler hipafi feridi

ancak en stk primer 10mérd ise kraniofarenjlomadir,

Kraniofarenjioma

Ozellikle gocuk ve geng erigkinlerde gérilen bir timordir
ve basi belirtileri sikhr.

GH eksikligine bogh boy uzamasinda yetersizlik, puberte
gecikmesi veya duraklamas: gérilebilir,

Diabetes insipidus ve hipofiz  yetmezlifi geligebilic
Hipotalamus fonksiyon bozukluklan garolebilic
Gérintilemede suprasellar bélgede keistile,
kalsifikasyonlar igeren lezyon gériimesiyle fan: alir
Tedovide cerrahi ve sonrasindo adjuvan radyoterapi planlanir

HIPOFIZ ADENOMLAR!
* Hipofizde hem hormonal hipersekresyonun hem de
hipefiz liginin en sk sebebi od }

Boyutlanna gére < 1em olonlar mikroadenom, > 1cm ise
makroadenom olarok isimlendirilir.

« Ban oilesel geciy gosteren sendromlorda hipofiz adenom
sikdigs artmighr

Diffiz  lenfositik infillrasyona  bogh geligen hipofizer
yetmezliktir.

Sikikla postpartum dénemde (sort degil] opgo gkmokia
we Sheehan sendromu ile kangabilmektedir. Ancak burada
hiperprolaktinemi eglik eder.

= Sheehan'dan forkh olarok burada kitle benzeri gérinim
vardur . 1gG4 lligkili hastalik

Etiyolojide immun sistemi uyaran loglor da ral synayabiln
e etk kol 3

p
Birgok hasto kitle etkisine bogh bas agrs: ve gérme kayb:
vb. ile bogeururlor.

« Sed hizinda yik sikdiklo gérolor
En erken ve ilk bulgu ACTH eksikligidir.
Tedovide Glukokortikoidler kullariir

Hipofizer apopleksi
Endokrinolajik bir acildir.

.

Bilinen adenomu olan bir hasta + adenomun igerisine
kanoma + ani bas bulgulan varhg:

Ani boglayan basi bulgulonna ek olarok hipofiz yetmexzligi
bulgulan do gelisebilir

00000
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MEN-1 (Menin) MEN-4 (CDKN1B)

Poratiroid odenomy (en sik

Hipen o
gérilen) Siposalieitl

Pitiiter adenom fen sik

"
prololdi ol Pitiiter odenom

Porweas NET

= Carney sendromu:
PRKARTA mutasyonu goriln
- Atiyal mil + cilt
5 maad h

{hiperpig yon)

iperal
pigmente nodiler ﬂdﬂ.‘ﬂ’ﬂ' hiperplazi, Cushing
sendromu)
* Me-Cune Albright sendromu:
Cafe ou lait lekeleri + kemikte fibréz displazi + Gs
proteininde aktive edici mutasyona bagh endokrin
hiperfonksiyonlar gorulin
Puberte prekoks
Akromegali/Gigantizm, Cushing sendromu
Hipertiroidi / Hiperporatiroidi
+ Familyal izole hipofiz adenemu:
- AIP gen mutasyonu sonucu gérblir. En sk akromegali
el

ILGILI NOTLAR
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Soru kokiu ve coziimii: Temel Bilimler 40

40. Tiroid hormonlarinin sentez basamaklarini dogru sekilde siralayin

DAHILIYE

ILGILI NOTLAR

UYGUNSUZ ADH SENDROMU (SIADH)

idrar sodyum atilimm artmighir (> 40 mmel/L),
~ ldrar osmolaritesi artrigtir (> 100 mOsm/kg).

Klinik ve Tedavi

« Semplomatik hiponatremisi olon bir hastoda
Beyin Gdemi toblosu, biling dedigiklikleri, bulanti-kusma,

halsizlik, nébetler gorilebilir.

Eger akut / ciddi semplomatik hipenatremi meveutsa
hipertonik NaCl (%3 NaCl) uygulanir.

TIROID BEZi HASTALIKLARI

TIROID BEZINDE HORMON URETIMI

Iyot socyum/iyot tagyicisi ile kondan folikul hicresine alinr
Tiroid peroksidaz (TPO) ile cksitlenir

Okside iyodir ile lobul:
(MIT) olugur

MIT + okside iyodir = DIT: MIT + DIT = T3 (triiyodolronin),
DIT + DIT = 74 {firoksin] olugur

Olugon T3 ve T4 kana verilir. Deiodinazlar tarafindan periferik
T4 —» T3 dénigomi gerceklegtirilir.

Periferik hiicrelerde etkiden temel sorumlu olan T3'dir.
TSH, periferik konda T4----->T3 déniigimine belirgin
bur etkisi yoktur.

ve

Konserler ji Hlaglar Digerleri
Akciger [Kigk hicreli) Pnémoni Gulloin Barre Mt SSRI Travma
Korsinoidier Tuberkiloz Multiple skleroz intermitiont Vinkristin Inme
Meneniit Psikoz porfiri Siklofostomid
Ensofalit Korbomazepin
AIDS Fenohazinler
Trisiklik ontideprasanlor
MAQ inhibitérleri
Varopressin
« SIADH lemik  hi en  sik oh - Reverse T3  hipotiroidide aralr, hasta Stiroid
Uygunsuz ADH'da: sendromunde artar ve aynminda kulloniic
- Serum osmolaritesi azalmighr, + Tiroglobulin:
Ovolemik hiponatremi beklenir, Total  tircidektomi  sonrosindo  diferonsiye  tiroid

e TIROTID NASTALIRLARTNDR RULLANILAN
TESTLER

TSH, serbest T3 ve T4 (FT3 ve FT4):
Tiroid hestalign sophesinde ik yopimas: gereken TSH
lgimudur.
Reverse T3:
Periferik T4
Propranclol
Glukokortikoid
Propiltiourasil (metimazelde bu etki olmaz 1)
iyotlu kontrast modde
Amiodaron

Kritik/sistemilc
sendromu)

» T3 dénigomand bozon durumlarda arfar

hastaliklar

(hasta  étiroid

www.tusemportal.com

kanserlerinin nuks fakibinde kullaniir
yatrojenik ile diger tirotoh
nedenlerinin aynminda kullaniobilir
Kalsitonin ve CEA:
Medoller tiroid kanserinin takibinde kullanihiriar
Anti-tiroglobulin, Anfi-TPO, TSH-reseptér ontikorlan
(TRaBb) / Tiroid stimilan immunglebulin (TS1):

i tiroid yikselir
graves). sessiz tirolditlerde yukselebilir
TSH-R antikorlon (TRab) uyonc fiple (TSI) Graves
hastaliginda pozitit beklenir
TRH uyan testi--------> Sekonder ve tersiyer hipotiroidi
ayniminda kullandsr
Wolff-Chailkeolf fenomeni:

Yiksek daz iyot ile bezin organifikasyanu ve kanlanmas:
bozulur Tiroid hermonlanmin sentezi azohr.
Jod-Basedow fenomeni:
lyot eksikliginde iyot verildikien sonra tiroid hormon

senteri artor
( Tiroid Hormonlannin Degerlendiriimesi
FT4 FT3 TSH Yorum
Digok | Dugik | Yoksok Primer hipatircidi
MNormmal | Mormal | Yoksek Subklinik hipotiraidi
Dok / :
Digtk | Dugok | S Santral hipotiroidi
Yoksek Yoksek Digik Primer tirotoksikox
Normal | Normal | Digdk Subklinik tirotoksikoz
Yoksok | Yoksek | Yoksek TSHoma
Normal
Yoksok /
Normal | Digok Normal / Haosta dliroid sendromu
Disik
Normal | Yoksek | Normal Iyon eksikligi
Yiksak /
Yoksek | Yokaak | Lo Retetoff sendromu

+ Derin hipotiroidi evresine kadar FT3 normal kolabilic
ide FT4 dislyd FT3 d den énco olur.
+ Santral potolojilerde (h di veyo koz) TSH
normal soptanabilir.
TSHoma ile Retetolf sendromunun aynminda ]
SHBG dizeyi ve
T5H alfe subuniti TSHema'do yuksek beklenir.
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 42

42. Hangi hastalikta idrarda bilirubin gorualar?

ILGILI NOTLAR

Onemli Sanlik Nedenleri ve Laboratuvar Bulgulan S

"I : '-'N: " idror biliribini  idrarda Grobilinojen | Gaylada sterke-, iro- Diger
Hemoliz indirekt yok arfar artar LDH, Hb
Obstriksiyon direkt var azalir azolir ALP GGT
Karociger host direkt arfar N, azahr ALT, AST
+ Indirekt bilirubin suda ¢ézinmedigi icin idrora gecemer
+ Direkt bilirubin ise idrara gecer. Bu nedenle idrorda bilirubin varkgindon bohsedil bu direkt vo
altta yotan yon veya h a -
BILIRUBIN YUKSEKLIGI NEDENLERI
. bilirubin yolrizca bilirubin yikseklig: gorilir Bk bulgu beklenmez !
Bilirubin Yoksekligi Nedenleri f
Bozukluk Predominan artan bilirdbin tipi Neden
1. iNDIREKT HiPERBILIRUBINEMI
Uretim arhg: Indirekt Bilicobinin fazla Gretimi (Hemolitik anemiler)
Toginma Indirekt Bilirubinin karocigere taginmosinda bozukluk
Tutulum Indirekt Biliribinin Hepatositlerce tutulumunda bozukluk
Konjenital indirekt hiperbiliribinemiler
I‘:‘"“"::“”'”g“““" indirekt 1. Gilbert sendromu
s b o 2. Crigler - Nojor fip 1-2
Enterchepatik dolagim Indirekt Bilirbinin hepatik dolag gu

2. DIREKT HIPERBILIRUBINEMI
Konjenitol direkt hiperbiliribinemiler

Ekskresyon Direkt 1. Rotor sendromu
2. Dubin - Johnson sendromu

Ekskresyon Direkt Diffuz hepatoselliler hastaliklar
Drenaj Direkt Kolestaz

= Indirek bilirubin yiksekliginde 6ne hemeliz ekarte edilir. Sonrosundo akla iki konjenitel hastalik gelmel

Herediter Indirekt Hiperbilirubinemil

Parametre Gilbert sendromu® Crigler-Naljor Tip Il Crigler-Naijor Tip |
UDP glukronil transferaz aktivitest | Hofif azolma® Belirgin ozalma Ensim yok
Serum bilirubin (mg/di) 1-6 620 20-45
Fenobarbitale cevap Evet Evet Hayir
Kemnikterus Hayir Nadir Evet
Prevalans Sik [%3-7) Nodir Gok nadir
Prognez | Normal Genelde normal Gok kst

* Gilbert sendromu tomsinda 'achk testi’ kullanir
** Gilbert sendromunda aynca bilirbinin hepotik uptake'i de bozulmugtur.

* Direkt bilirubin yiksek ancak ek kolestaz bulgusu yoksa dugt lid)

www.tusemportal.com
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 44

44. 45 yasinda kadin evde glukometre ile olctugu kan glukozu 240 mg/dL . hastaneye geliyor ve tekrar kan tahlili veriyor, aclik kan glukoz
150 mg/dL, trighisent 350 mg/dL, HDL 30 mg/dL, total kolesterol 250 mg/dL élciliyor. gecmisinde PCOS ve gestatsyonel diyabet tanisi
var. Bu hastada en olasi tani hangisidir?

TUSEM

DAHILIYE

OBEZITE

= Son yllarda arfan obezife nedeniyle metabolik sendram
sikhginda belirgin bir arts vardir

1 + Genetik vo cevrosal foktarler belirlayicidic

« Patofizyolojide en 6nemli foktsr insdlin direncidir

» Obezite nedeniyle hastolorda leptin yiksekligi gorolr.
Genellikic cylik eden leptin direnc vardsr

Metabolik Sendrom Tam Kriterleri (NCEP:ATP3 Tans
Kriterleri) \

Santral obezite (bel gevresi 6igomo; erkok> 102 em, kadin>88
om)

Hipertrigliseridemi ( =150 mg/d)

Dipisk HDL ferkok<40 mg/dl, kodin<50 mpg/di)
Hipertansiyon [sistolik =130 mmHg, diyastolik =85 mmHg)
Aghik kan gokeri = 100 mg/di

- k -4 reseptor (MCAR) mutasyonu en sik
phriilen obezite iliskili mutasyondur.

i istahin Duzenlenmesinde Onemli Hormenlar
istats arthranlar istain baskilayaniar

Noropephd ¥ (NPY] Malanasit stimile ediei hormon-alfo
Melanosit konsantre edici | (a-MSH)

horman MCH) Kokain ve amfetomin kil

Agouti ilighili peptit (AgRP] | tronskript (CART)

Oreksin Giukagon benzer peplit-1 (GLP-1)
Endokanabinaid Serotonin

( Viscut Kitle indeksine (VKI) Gére Sivfloma

+ Metabolik sendrom tom kriterleri igerisinde LDL
diszeyi yokiur.

. e iligkili 1
Kardiyovaskiler hastalik riski 3 kot armste Tip-2
diyabet riski 5 kot artmghe
Alkolik olmayon keraciger yaglonmos: [WASLD/MASH),
Hiperirisemi, Polikistik over sendromu, obstruktif uyku
opnesi gorilebilir.

Tamm VKI (kg/m’)

Zoyd Obez [evrel] <18.5 30.0-349
MNommal Obez [evre?) 185249 350-399
Kilolu Morbid obex 250-299 = 40

Obezite iliskili Hostalikiar

Kas-iskelet Psikolojik
Hipertansiyon Matobolik sendrom HiperOrisami - Gut Depresyon
Kolp yetmezligi Tip-2 diyabet Ostecartrit
Kor pulmanale Dislipidemi
Pulmener emboli Polikistik over sendromu
Aderoskleror
Respiratuar Morolojik
Dispne Reflis Hipogonadiem (erkek) Inme
Obstruktik uyku opnesi Karociger yoglonmas Meme kanseri Idiopahk intrakramial
Hipoventlasyen Kolelithiasis Uterus kanseri hipertansiyon
Pickwickian sendromu Kalon kanseri Demans
Astim
TEDAVI
%I/ M52 v HEPATOLOJI
* VKi > 27 + obezite iligkili hastalik vorkginda medikol
tedavi boslanabilir,
- Orlistoti-—eeeeeee> Yo emilimini azalton multi lipaz
inhibitorudur.

- Sanral etkili istah kesiciler:

Fentermin: sempatomimetik etki ile igtoh ozalhr

« Lorcaserin: 5.HT2C (seratonarjik) reseplér agonisti
Topiramat Antiepileptik

Liraglutid, Semaglutid: GLP-1 analogu.

« Tirzepatid: GLP-1 analogu + GIP agonisti

« Bupropion (afipik antidepresan, sigora birakma tedavisinde
kullarshr) 4+ Naltrexone (opioid oniagonisti, alkol brakma
tedavisinde kullanilir) kembinasyonu.

- y cerrahi

VKi = 40 olanlar,

VKi = 35 + obezite iliskili hastaligs olanlor

www.tusemportal.com

KARACIGER FONKSIYON TESTLERI VE
BILIRUBIN YUKSEKLIGI (IKTER)

KARACIGER FONKSIYON TESTLERI

ALANIN AMINOTRANSFERAZ (ALT / SGPT) VE
ASPARTAT AMINOTRANSFERAZ (AST / SGOT)

» Hepatosit hasarini gésteren testlerdir. ALT karacigere daha
spesifiktir.

AST ve ALT'nin arhy dizeyi karacger hasonrn siddeti ve
prognozu ile kerelasyon gostermes

iLGILi NOTLAR

32
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Soru kokii ve coziimii: Temel Bilimler 45

45, Kolestaz on tanisi ile gelen hastada oncelikle hangi testler istenmelidir?

ILGILI NOTLAR

sl DAHILIYE TU s E M

+ Birgok koraciger hastaliginda ALT=ALT [ALT &n plonda orhy)  » Akut kerociger hasonnda prognostik degeri en ylksek

beklenirken, AST>ALT ise olon test PTZ (INRY dir.
= Alkolik hepatit, sirox, wilson hastaligs ve iskemik
hepatit 6n plonda doginiimelidir. + Sirox hastalannda mertalite ve prognez konusunds |
: li bilgiler veren iki énemli skodoma Child-
AST ve ALT'nin belirgin yoksek oldugu (10 kah agan- deperl bilg
>500-1000 IU/L) durumiardo ise oncelikle N:h ';:“D 'I'D"w":k”;w::"d" i 2
+ "
= Akut viral hepatit, roksik hepatit, iskemik hepatit ARE vy PEDERD RnCIS, 8 Yosmac 2

bu skorlamo sistemlerinde bulunmaz

+ Bilirubin ve PTZ (INR) ise her iki skorlomo
ssteminde de bulunur

diginiimelidir

+ Kolestaz varbginda yaglonn sindirim ve emiliminin |
b bogli ADEK eksiklik ve |
K vitamini eksikligi sonucu do PTI'de (INR) uzoma <
saptonabilic
. duyarh dir ancak ger digi + PTZ
e : {INR) uzamass clan bir hastoda bu durum
patolojilerde de (kemik, boginok vb.) ortabilir kolostara mi bogh yoksa aftio yaton bir karociger
+ Wilsen hastaliginda kolestaz olsa dohi ALP yikselmez hastalifs mi vor sorusuna cevop verebilmek igin (
* Gebelikie ise plasental ALP kaynakl kolestor yokken de * Haostoys K vilemini yopshe: 1
ALP yisksek saphanabilir K vitamini sonras: PTZ (INR) dizeliyorsa
kolestoz (cUnki cksik olan K vitamini yerine )
GAMA-GLUTAMIL TRANSFERAZ (GGT) Royudul )
K vitamini sonros: dizelme olmuyorsa |
+ Kolestazin duyarh géstergesidir. Kolestaz diginda alkel, karaciger hastalgn dusonolor )
anti epileptik kullarumi, diyobet, pankreatit, kas hastaliklan ve 4
MI gibi durumlore sekonder de yOkselebilir.
SRR e | + Karaciger yetmexligi olan bir kiside cogu |
e - o falkisri d lend;
yikselmaz; ALP ive gebelikte kolestoz olmadon 9 o
2 ¢ 3 - > igin dUzeylen ozalmig saptanir. Ancak faktér 8
dohi yoksek saptanabildigi icin gebelikte guvenilir e
bir kolestaz gostergesi degildit L 1
+ Bir hastado DIK ve karodiger yetmexliginin ¢
& e el vt pell Koty e y ayrimi yopilmok istenirse fakior 8 duzey p
tarwsindo serum safre asitlerinin dozeyi Slcolor | s ¢
* F8 dizeyi dogikse- ¢
- 5 ve Lasin do kolestaz « P8 dozoyl d0s0k degilse H
degerlendirmesinde kullanilabilir Koraciger yetmealigi dogdn0ioe. )

KARACIGERIN SENTEZ KAPASITESINI GOSTEREN
TESTLER (ALBUMIN, PROTROMBIN ZAMANI VE

s R BILIRUBIN YUKSEKLIGINE YAKLASIM
BILIRUBIN)

s Koraciger hastoliklaninda prognox ile ilighilidirler.
+  Albomin ayni zamenda negatif akut faz reakdansd

‘ " Sindzoid  Hepatosit Safro kanah
F =
4 : ana.mmu.ww b

1-Uretim

BiLIRUBIN METABOLIZMASI

| [27agnma |
l J-Alinmo ve
utulum
4-Konjigasyon
5 Eakresyorn
UDP glokuronil

Direkt bilirobin

[6-Drena

7-Athm ve enferchepatik
1 | dolaym

|
3 [ Urebilinojen | ]

Sokil: Biliruban metobokz
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Soru koku ve cozimii: Temel Bilimler 56

56. Kemik iligi nakli olan ve vefat eden hastanin beyin biyopsinde inoronda demiyelinizasyon, atipik cekirdekli astrositler ve ¢ok fazla
histiyosit tespit ediliyor. Bu tabloya yol acan etken hangisidir?

ILGILIi NOTLAR

70

| ] DAHILIVE TUSEM

( Tedavide Gordlen Onemii Yan Etkiler \ HEDEFE YONELIK TEDAVILER

Bulann En belirgin Sisplatin, ve
sicivtasiomivi TIROZIN KiNAZ iNHIBITORLERI (TKi)
Tedavide:
- SHT-3 inhibitérleri: Setronlar
(ondanseiron, groniseteon Daobrofenib, Vemurafenib: BRAPa kargi firozin kinoz
palancsetron jen uzun etkili, inhibitBr3dr:
ik iste de etkili
v g :Dm“o"iﬂi, Malign melanom, Hairy cell losemi, troid kanserleri,
s . kolon kanseri, longerhans hucreli histiyositor

Aprepitant (uzun etkili, gedkmig
Lapatinib, Nerafinib, Tucotinlb: Her-1 ve Her-2'ye

emezisin ana ilaci)

Imatinib: C-kit pozitif GIST ve KML tedavisinde kullonilr.

- Benzodiazepinler: Lorozepam korgi, Metostohk meme konserinde kullanilir
- Antipsikiotik: Olanzapin « PARP inhibitérieri (ok b parib b
- Steroid: Deksametozon BRCA mutont (Meme, Over, Prostat) konserlerde
Nefrotoksisite Sisplatin, mitomisin C + CDK (Siklin bagimh kinaz) 4/6 inhibitarieri (Ribosiidib,
Kardiyotoksisite Antrasiklinier (doz bagimh), Anti- Ibosiklib):  hormon o pozitif (ER/PR  +)
Her2 tedaviler {doz bagimsz), meme konseri tedavisinde kullanilir
(trastuzumab), 5-FU (koroner R TSR PR W G — ——
vazospazm), siklofostamid kullonilan diger bax snemii hedefe yonalik ajanlar
Pulmoner fibrozis | Bleamisin, Busulfan - Alpelisip / Inavolisip: PIKICA mutasyonu
Norotoksisite Vinke alkaloidleri, toksanlar, sisplatin, . g i ESR-1
bortezomib - Capivasertib: PTEN/AKT mutasyonu
Anaflaksl, Toksanlar, L-osparoginaz * Metastatik kigik hucreli digi akciger kanserinde
hlp:'!.nﬂﬁvh! TKilar:
e~ « EGFR mutent: Erlofinib, Gefitinib, Afatinib, Osimertinib
oI L-osporagina fosimerfinib diger TKl'lora direncle iliskili olan T790M
Kolinerjik sendrom | Irinotekon mutasyonunda da etkili)
r : [ Flopsi (Bleorisin, vinkeisin, sispiofn ve . ::‘:nr;\lu"t:nl. Krizatinib, Seritinib, Alektinib, Lorlatinib,

L-osparaginaz hrig)

ROS mutant: Krizetinib, Seritinib

MONOKLONAL ANTIKORLAR VE IMMUNOTERAPILER

f Bam Onemli Monoklonal Antiloriar N

g Etki mekanizmas:  Endikasyon Yan etki

Kolon Hipertansiyon

GBM Tromboemboli
Bevacizumab Ant-VEGF Ovae GIS perforasyon

HCC Nefronk sendrom

Cilt dokoniso

Kolon (RAS negatif

Setuksimab / Panitumumab | Anb-EGFR st bbb A ﬂim:?"m:mi
[ Mame Kalp yetmezligl (doz bogrmsa va

Trosusumel Anti-Her 2 Mide sklikla reversibla)

Her-2 dimarizasyon Kalp yetmezhig: [doz bogumsit ve

Perhzumab inhibitoru Maihs sakhiklo reversible]
Anfi-Hor 2 anfikory | Meme konseri bosta olmak Gzers Her-2
+ sifoloksik pozitil metostalik konserler En onembi yon etkisi interstisyel
Y Her-2 low [immunhistokimyo ile +1 veyo  akciger hastahg: / promonitis
kombinasyonu +2 poaitif) metastatik meme kanseri
Enfortumob Vedotin Nactin-4's kory Matostotik mesone kanser

Klasik Hodgkin lenfoma
Brentuximab Anti- CD30 Mikozis fungoides
Anaplash biryuk hcreli lenfoma

Rituximab / Ofatumumab /
Obinutuzumab

NHL

Anti-CD20 KLL

Progresd multifokal
Iskoensatalopati (JC viris)

Bircok solid organ kansen

Nivelumab / Pembreolizumab Anti-PD 1 Hodghin lenfoma e

Durvalumab / Atezolirumab  Anti- PDL 1 Birgok solid organ kanseri Otoimmin yan etkiler

ipilimumab / Tremelimumab CTLA-4 inhibiéry Malign melanom Otoimmun yon etkiler
+ Mikrosatellit instabilitesi yiksek (MSI-High) k rlerd J ap! eldukga iyidir.

+ Imminaterapi yan efidsi deyince aklo her rurld sonu -1t ile biten komplikasyon gelmelidi (pankreatir, kolit, gastrit,
tiroidil, adrenalit, hipofizit, kardit vb.)
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 57

57. Bati nil virusuniin ailesi ve bulas yolu hangisidir?

INFEKSIYON HASTALIKLARI

TUSEM

MERS (MiDDLE EAST RESPIRATORY SYNDROME-
CORONAVIRUS)

ik kez 2012 yilinda Suudi Arobistan’do ortoyo gkmigr

Agr atipik pnémoni ve bébrek yetmezligi ile
karakterizedir.

GCogu clguda odwr solunum yetmezhigi ile seyreder.

Bulag, tek hargugly develerden bulagir (zoonoz)

Deve sutiyle de bulag clabilir.

LASSA ATESI

Etken: Arenaviridea ailesinden Lassa virusu

Bulag: Enfekle kemirgenler ve onlann vicut salgilan ile
temas, enfekte hasta ile temasla bulagr.

Tedavi: Ribovirin kullarlabilir.

KENE KAYNAKLI ENSEFALIT-TICK BORNE
ENSEFALIT

JAPON ENSEFALITI

— SARI HUMMA

Kene Ensefolifi (TBE] virdsind logyon lxodes kenelerin
wirmasyla buloyir. Endemik aloandon dénenlerde 4 hata
iginde atesli norolojik hastalikta akla gelmelidir

Bati Nil Virisi Flaviviridea ailesindendir

Bulag: En sik Culex cinsi sineklerle bulagr

Kan transfizyonu, perkiton yorolonma

Solid orgon tronsplantosyonu, HD, tronsplosental yolla
bulagabilir.

Yosom déngisi sivrisinek ve kuglar arosuindo geger. Yabani
kuglor ana konak, oflor ve insanlar tesaddfi son konaktr.
%80 asemptomatik, %20 nonspesifik ofegli hastolk, %1
néroinvaziv hastahk (BN ensefaliti] seklinde seyreder.

BOS, idrar veya kanda BNV izolasyonu veya BNV nikleik asit
omplifikasyon testi (NAT) pozitifligi de kesin tar koydurur.

Aedes cinsi sivrisinekler ile bulogan Flovivirideo ailesinden
virol hemorajik ate etkenidir. Canh agisi meveuttur, tek doz,
en az 10 yil korur

TUBERKULOZ VE KLINIK FORMLARI

AKCIGER TBC VE TANISI

Akcigier The'nun kesin faris bokleriyolojiktir. En ideali, 3 gon
sabah ilk balgamin incelenmesidir

Bolgomda EIN ile ARB gronmasi, sm ve kot kiltor ve
Xpert MTB/RIF testi hem hah tani hem de rifampisin direng
oraghnimalidr

AKCIGER DISI TUBERKULOZ (ADT)

ADT t0m tiberkiloz olgulonmin yaklagik olarok %15-25'inden
sorumludur. ADT akciger tutulumu ile birlikte veya tek bagina
gérilebilir. Ozellikle HIV pozifif hastalarda daha sik gérolor

1.a.Toberkuloz lenfadenit (Skrofula)

Lenfadenit, akciger digi tiberkilozun (ADT) ‘un en sik gérilen
formudur. Taberkdlin cilt testi (PPD) coguniukla pozitiftir. En sik
sternokleidomastoid kosin Ust simin boyunca, ognsiz, sert kitle
soklinde

1b. Mediastinal The lenfadenit

* HIV/AIDS pazitif The'lu hastalarda mediastinal lenfadenopati
sikhr BT toromasinda lenf nodlannda disik yogunluklu
alonlann bulunur, for igin mediastinoskopi ile alinon
materyalde EZN boyama ve kiltir gerekir.

1¢. Fibrozan Mediostinit

* Tbe, fibrozon mediostinite neden oclobilin. Hostalardo,
pulmoner ven, arterlerin bassing bogh eforle nefes dorlig
veya siperior vena kova sendromu ile gelebilir. Tani icin
torakotomi gerekir

1d. Mezenterik The lenfadenit

+ Tululum skiklo introabdominaldir ve bozen safra yollan,
Oreterler veyo bagirsakin obstriksiyon geligit. Tom lenfodenit
formiarinda fani biyopsi materyalinin mikroskopik incelemesi
ve kihord ile konur.

* Progresif dissemine hematojen The'v tammlar (Olgulann
%11 Miliyer The; biyopsi veya olopside birbirine komgu
olmayan en az iki ayn organde miliyer organ tutulumun
saptanmasidir. Tuberkl varhgi tom igin ana koguldur. Kutanéz
eripsiyonlar, siniis traktlan, skrotal kitleler ve lenfadenopati
icin bivopsi fany saglayabilin Olgulonn %15-21'inde géz
muaynesinde kereidal tiberkil dnemli bulgudur. Akciger
grafisinda miliyer infilirat en yorarl bulgudur,

* Tari genellikle doku (lenf dagimleri, varsa skrotal kieler,
karaciger biyopsisi veya kemik iligi émekleri) incelemesi ile
konur. Mikobokterilere yonelik kan kiltirleri de pozitif
olobilir

« Transhrongiyal biyopsi ile doku 6megi tam igin degerlidic
Kozeifiye gronilom veyo osido rezistan basillerin soptanmas:
tonisoldr.

2 okciger BT de yer per poma

s com manzora: nfiltratif gérindm

imikronodler)

3. Primer Hepatik The

« Ales, KCFT anormallikleri ve kolaniifi taklif edebilir. Primer
hepotik The tomwsi karaciger biyopsisi ile konulur,

4. The Menenjit

* 2 -3 hafta iginde vzun sireli bog odrss, kusma, konflzyon,
meningismus va fokal noralojik belirtiler geligir. The meneniit
ve miliyer The tiberkilozun en ogir formlandir. Hofif anemi ve

ADH salgilon " I hiponatremi
sikhr. Beyinde tOberkilom, hidrosefali vb.) olgulann Unde
meveuttur. Evre-1; Biling ogk, Evre-3; Stupor veyo belirgin
paropleji, hemipleji gorGlebilir.

+ Hocre says: genellikle 200-500 /mm’ aresinda degisir,
protein mikian orimeg, BOS glikozu korokteristik olorok
digiktir flotse tuzsuz menenjit). BOS'do lenfositik hicre
hakimdir.

BOS’da ADA enzimi yiksektir (Nérobruselloz ve lenfoma

da da ylksektir).

* Tam igin tekrarloyon LP ile biyOk hacimlerde BOS incelesi
gerektirir

ILGILI NOTLAR
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69. Primer hiperkogiilabilite olmayan..

DAHILIYE

Soru kokii ve coziimi: Temel Bilimler 69

TUSEM

TROMBOFiLi VE TROMBOZ

VENOZ TROMBOEMBOLI TEDAVisi

Akut tedavide heparin, DMAH, DOAK'lar ve warfarin en
sik kullanidan iloglardir

a éncesinde heparin

Williams hematolojiye gore:

En mk goérilen herediter trombofili fakior 8

yikseklig, ikinci sroda ise fokior 5 leiden

mutasyenudur. Fakiar B yUksekliginin klinik dnemi

tariymolidir

+ Tromboz riskinin en yiksek oldugu herediter
wombofililer ise foktér 5 leiden hemozigot -

ve m iklig

.

KLINIK YAKLASIM

Kimde Trombeolili aragtinimalidir? |

+ 40 yagin altnda gelisen spontan trombozu olan
hastoda

+ 10. hattadan sonra bir ya da doho fozla gebelile

baslam
Protein C veyo $ eksikligi olonlarda warfarin tek bagina
verilise akut dénemde ciddi cilt nekrozlan geligebilir
- (purpura fulminans)
Anm;md::“" e :Z":’mmhn“ « DOAK'lor birgok endikesyonda warforin'in yerini almighe
i i pioieny Warforinin halen tercih edildigi iki durum
Protein C eksikligi gebelik, post - Valviler (protex kapak, ciddi mitral darhk) atrial
Proten S eksikdig portum dénem fibrilasyon,
Fonksiysn orhy ld - Antifostolipit antikor sendromu (AFAS)
Fakitr 5 leiden L-usparaginase X
(o s Ehirantt it + Kansere baglh tromborlarda ilag efkilegiminden dolay
Profrombin gen Postoperotif warfarin tercih edilmez.
mut dénem + Tedavi siresi en ax 3 ay; olikloyici foktr yoksa en az & ay
FB-9-11 Myeloproliferatit olmalidir
yoksakdilari hovokkior « AT W eksikligi, Proefin C-$ eksikligi, homozigot F5
W fokter L
leiden ¥ veya b P gen
yuksalkligi mul wa daha wzun sire onfikcogulan almas
gerekecektir.

Wartarin ile iigili snemli bilgiler

+ K vitamini bogimh (F2-7-9-10 ve Protein C-5)
faktorlerin oktrvtelenni azoltorak etk eder.

+ Gebelerde kontrendikedir.

+ Protein C-5 eksikligi olonlardo workorin kullonimina

bagh <ilt nekrozlan gelisebilr

Tokibinde INR kullarbr
Warfarine  bogh INR  yiksekliginde  eger
konama varsa TDP verilic /

Eger konama yok ve INR<10 e dox

atlanir kanoma yok ve INR > 10 ise K vitamini
uygulame

.

J{ DOAK'lann Etki Mekanizmalan ve Onemli Antidotian |}

+ Beklenmedik beélgede tromboru olon hostada { Mekaonizmo lag Antidor
{sarebral, mezenterik vb.), Direkt trombin | Dobigatran Idarusizumab
+ 2 yo do doha fazla birind derece yoluninds inhibisyonu
spontan tromboz Gykusu olan hastada, r e
i Foktor » |
* 3 ya da doha fazia erken gebelik kaybs olon | | [ X i .
hastoda veye EdaXaban

kayb olan hasteda orogtnlmalidic
Akut fromboz kooguh Y .

+

g
dieylorinin (AT NI, Pretein €, Protein §) vieut
igerisinde kullanimina bogl  dureyler dosok
soptanabilir Bu nedenle akut donemde dlculmelor
Gnerilmez. Genetik testler (F5 leiden veya
Protrombin gen mutasyonu) ise olayn okut yo |
da kronik clmasindan bogimsadir doloysylo okut |
danemde do yapilabile

+ Heparin kullonim: AT Ml dizeyini; warfarin
kullarimi ise Pratein € ve § dizeylerini digoror

N

Dolaysila bu tedaviler altnda by Sigimierin
yopimos  da  hotoh  degerdendirmeye  neden .
slacektr {

¥

Gebelerde isa protein § dizeyl dosuktr

| .

www.tusemportal.com

Cirap g ise hem Dobigatron'n hem de foktor Xo
inhibitorlerinin ortak antidotudur,

TRANSFUZYON VE
KOMPLIKASYONLARI

KAN URUNLERINE UYGULANAN iSLEMLER

Iginlonmis kan Grin:

- Graht versus host h (GVHD) énl ind
enemlidir

Lokosit filtirelenmis kan Grind:

~ €MV gegisi, all ve febril rek [

geligiminin énlenmesinde kullomlir

ILGILI NOTLAR
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Soru koki ve coziimii: Temel Bilimler 69

69. Primer hiperkogiilabilite olmayan..

DAHILIYE

AFAS edinsel trombofili

nedenidir, primer degil
TUSEM P

Sjsgrende Lenfoma Gelisimine ijoret Edebilecek
Bulgular

Parcliste biyime Lakopeni

Splenomegali Kriyoglobinemi

Lenfadenopati Kitle | Otoantikor (Anti Ro, Anti Lo, RF
bulgulan Seroloji

Palpabi purpura €4 kompleman dosokiogo

TANI KRITERLERI

Sjsgren Sendromu Tam Kriterleri
+ Okilor semptomiar :
+ Orol semptomlor <
+ Goz bulgusu (Schirmer testi pozitil (5 dakikada <5mm

ANTIFOSFOLIPID ANTIKOR SENDROMU
(AFAS)

Edinsel trombefill nedenlerindendir.

peniye o5k eden frombus (arferya
tekrarlayan gebelik kayiplanyla karokierizedir.

Primer veyo sekonder olabilir. Sekonder AFAS in en sik nedeni
sistemik lupus erilematozustur.

Antifosfolipid antikoriar;
Anti beta2 glikoprotein
Anti kardiyolipin
Lupus antikoogiilon

+ venoz),

Hem Arferyal Hem Venéx Trombus Yapan Medenler
MMMAP diye akilda tutl

+ Malignite

+ Miysloprobfarait hastubk (polisternia var gibl) 3
Mikroanjiyopatik hemolifik anemi (MAHA)DIK, HUS,

*

TTP gibi) J
+ AFAS E
+ Paraksismal noktimal hemeglobinin (PNH) 1

Trombesitopeniye Ragmen Trombeoz Yapon Durumlor
+ Paroksismal noktimao| hemoglobinari

+ MAHA [DIK, HUS, TTF)

+ AFAS s
+ Heparin iligkili rombositopeni (HIT)

APTT Uzun Olmasina Rogmen Tromboez Yopan
Nedenler

+ ADH diye ckilda tut
+ AFAS )
+ Dissemine intravaskiler keagolopati {DIK) /
+ Hoporin iligkili rambositopen (HIT) s

00000

tusemegitim

TANI KRITERLERI

Antifosfolipid Antikor 5 iromu Tari Kriterlari \

Klinik kriterler
1. Vaskiler tromboz
* Herhangi bir doku veyn organda; arteryel, ventz ve
kuguk damar rombozu

2. Gebelik morbiditesi
» 10, hattadan senra en az 1 fetus kayb: veyo
*+ 10, haftadan énce en az 3 ardigik spontan aborius veya
* 34 haftadan énce en az | premature dogum (eklampsi
preaklampsi nadani ile)
Laboratuvar kriterleri (En az 12 hafta ara ile en az 2 kez
gésterilmelidir)
+  Antikardiyolipin antikor veya
+  Anti b2 glikoprotein | veya

* Lupus ontikoagilom

fani ign on oz 1 Klink va en oz 1 laboratuvar kriter gerokir.

EDAVI
AFAS Tedavis!
Primer (Trombiis
| k! | (Trombis Oykist +)

Venaz trombis = Warfarin
Arteryal trombis - Warlarin
+ aspirin

Gebelikie - Heporin/DMAH
+ospirin

‘Oksek riskli hasto = aspirin

INFLAMATUVAR MIYOPATILER

» Klinlk > kos glcsuzligu (kas agns: beklenmez)
+ Laboratuvar = CK, oldolaz, AST, LDH yiksekligi
« EMG - miyopoti

+ Biyopsi 2> kesin farw

+ Tedavi - steroid

DERMATOMIYOZIT

+ Simetrik pr kas gugsuzligi (oturdugu yerden
kalkamoma, sag faramoda goglik), CK yiksekligi ile
karakterizedir.

+ Cilt bulgular

- Heliotrop ros (géz kopod cevresinde eritem)

= Gottron papilleri
papiller)

sOr yuzey

www.tusemportal.com
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Soru koku ve coziimii: Temel Bilimler 70

70. Glomeriilerde paryetal epitel proliferasyonu ve lokosit infiltrasyonuyla gozlenen degisim...

DAHILIYE

TUSEM

r Hostaliklarda Kemplemon
Normal olanlar
Streplokoksik GN [APSGN)  Minimal degisiklik hastahig

Subakut bakteriyel
endokardit / viseral abse /

ey

Fokal segmental
glomerulosklerazis

gant nefriti
SLE Membrondz nefropati
Mikst kriyoglobalinemi IgA nefropatisi

Membranoproliferatif

glemeriilonefrit tip |
proliferatit Anti-g uler bazal

glomerilonefrit tip 2 membron hastahig

Henach-Schénlein purpurs

Pauci-immune RPGN
Mikroskopik PAN

Wegener granilomalozis

Konservotif tedavi verilir. Hipertansiyon ve/veya proteindrisi
olan hastaya 6ncelikle ACEL/ARB baglanir

Yeterli yonit olnomaoyan, yoksek riskli  hastalorda
immunsupresif tedavi verilebilir.

Genellikle prognoz iyidir. %25-30 hostoda KBY geligebilir
Kstu prognox géstergeler: HI, obesite, hiperirisemi,

APIDLY PROGRESSIVE (HIZLI ILERLEYEN
RESENTIK) GLOMERULONEFRIT (RPGN)

Hizl ve progresif renal fonksiyonlarda kayip olon bir
glemerulonefrit hastasinda hemen akla getinlmelidic.

NEFRITIK SENDROMLAR

AKUT POSTSTREPTOKOKSIK GLOMERULONEFRIT
(APSGN)

A grubu beta h ik &
M tipi ile olugur

Geneliikle socuklorda ve geng  eriskenlerde bogax
enfeksiyonundan 1-3 hafta, cilt enfeksiyonundan ise
2-6 hafta sonra ortayo gkan (lotent periyot vardir) nefritik
sendrom fablosudur.

Klinik, Tam ve Tedavi

« ASO, anti-DNAsz, anti-hyaluronidaz---—> gecirilmig
sireptokok enf. gostergesi (bakilmalan sart degildir).
Kompleman digiklogi (€3) gorolor.
Torwdo Biyopsi sart degildir. Tor giphesi veyo ofir seyir
varkginda biyopsi yopilmas: disonGlar
~ Huzh ilerleyen renal fonksiyonlorda bozulma

Proteindride arty

Kompleman seviyesinin normale gelmemesi (> 8 haftada)
Subepiteliyal hérglg benzeri birikimler (IgG ve C3) gérilir
Tedavi semptomatikdir (anfi-hipertansif ve diGretik tedavi}
Immunsupresif tedavi etkisizdir. Prognozu gok iyidir.
Cocuklarda tomamen dizelme sik iken erigkinlerde gok nadir
RPGN ve kronik bobrek yetmezligi geligebilir

X € T
IGA NEFROPATISI (BERGER HASTALIGI)

+ Dunyodaki en sik primer glomerilonefrittir. Glomeruler
hematarinin en sik nedenidir

HSP, onkilozan spondili, (olyok hastaligs ve siroz ile iligkilidir
Potogenezde galaktozu eksik IgA molekillerine kory
gelisen antikorlor rol oynar.

Klinik, Tom ve Tedavi

NN, T Yo Yeown
Erigkinlerde en sk gekli
mikroskobik hematiridir

* Gocuk ve gencler ise viral USYE sonras: (1-2 gin sonra)
makroskobik hematiri otog: ile gelirer.
Biyopside mezengiol alonlardo IgA birikimi gorilor

www.tusemportal.com

Biy 4

pariyetal hucrelerinde proliferasyonu ve

bowman boglugunda kresent gorilmesiyle tam kenur.

r tarzda birikim,

Tip 2: glomerullerde granuler tarzda immuon kompleks

birikim,

Tip 3: glomerillerde immiin birikim gérilmesz (Paud-

immun).

Tedavi:
Huzlico immonsupresif tedavi (steroid + siklofostamid)
baglonmahdsr.

- Tip 1 (Goodposture) ve bazen Tip 3 (ANCA ilighili
vaskulitler) RPFGN'de plazmaferez uygulanabilir.

Anti-GBM ontikaru

Akciger || Akciger
tututumu yok utulumu

Anti-GBM
hastalg

Goodpasture

sendromu

Tip | RPGN

SLE | Pestinfekuyor g iy MPGN
oN oN nebropara Globubmem
HsP|

Tip 3 RPN

Pauci-immin
(omikor yok, immin kempleks yok

ANCA

Sodece
babrek

htubum granulomion

Pove Mikroskopik | Wegener | Churg Strouss
immiin GN PAN

Tip 3 RPON

ILGILI NOTLAR
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SOrusu. ..
Tanida iHK belirtec?

TUSEM

Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 77

77. Pankreasta kitle; storiform fibrozis, periduktal yogun lenfoplazmositer inflamasyon ve obliteratif venulit verilen Oi pankreatit vaka

DAHILIYE

KLINIK

« En sk kann ognsi gorolor. Ezokrin ve endokrin ponkreas
fonksiyonlanndo bozulma gelisir

s Once molabsorbsiyon bulgulan, sonrosinda endokrin
fonksiyonlarda borulmaya bogh diyabet gorilur.

« Glukagon do ndon hastalor hipogll de
yatkindir. Kilo kaybi sik olarak gérilor

TANI

* Fekol elastaz, bentiromide testi ve sekretin uyan ftesti

(en sensitif) tonda degeridic

Goruntileme y leri erken de de bulgu ¥

~ Oncelikle BT ile degerlendirme yopilr MR/MRCP EUS
ve ERCP yopilabilir

J L d
otrofi veyn pankreatik konallarda dilatasyon
Amilar ve lipaz 8lgominin kronik pankreatit tonminda
katias: yoldur |

KOMPLIKASYONLAR

lan bir hastada ani

+ Akut veyo kronik ponkres

boglayan Ost GIS kanama tarif ediliyorsa akla
splenik ven trombozuna bogh geligmis fundus.
varisteri akla gelmelidir.

OTOIMMUN PANKREATIT
Tip1 (IgGA4 iliskili) otoimmun pankreatit

Erkeklerde ve 60-70 yag oroliginda daha sik gériir,
Pankreasto diffuz veyo fokal olarak biuyume veyo kitle
benzeri gérinim, pankreatik konallarda daralma ve
diuzensizlikler gorulor.

Serum IgG4 dizeyi artmig boklenir

Biyopside lenfoplasmaesitik infiltrasyon ve storiform
paternde (kodemeli) fibrozis gorolur

Tedavide steroidler kullanilir. Relaps sikdir

v oy

yer Parkreas ke

Sakil Krarak ponkseatt komplkavyonic

+ Sigora, alkol, ileri yag

* DM, obezite

*+ Kronik pankreatit

* Ponkreos kistleri [misinéz kistler]

Herediter sendromlar

v Heradiler ponkneokit (PRSS-1 mutosyony)

+ Peutz-Jeghers sendromu (STK-11 mulasyonu) riskin en cok arthdi
sendrom)]

* Lynch sendromu (MLH-1, MSH-2, MSH-6, PMS)

» Kodin-erkek sikhgi benzer, geng-orta yosio gorulur,

« Yolmzeo ponkreas tutulumu beklenir IgG4  dozeyi
normaldir. Relops beklenmez

PANKREAS KANSERI

* %95 dukial adenokonser olup en sk pankreas bag
kesiminde yerlesir

Pankreas Kanseri Risk Faktérleri

+ Alaksi telenjekiazi (ATM mutasyonu)

+ BRCA-2, PALB-2 ¥ bagh (pankreas.-
kanserleri)

* P16/COKNZA mutesyony (melanom ve pankreas konseri)

Genetik degigiklikler

* Herediter sendromior diyinda da K-ras (en sik gérilen
mutasyondur], p16, p53, SMAD-4 mutasyonlan da gbriebile

KLINIK

Kilo koybs ve kann ognsi en sk semplomlardir. Ozellikle
pankreas bay timarlerinde sorlilkc sikhr.

Tromboz sikligs ortmighr. Gezici tromboflebit (trousseou
sendremu) gorilebilic

Derin inspipumda sofra kesesi ele gelebilir (courvoisier
igareti]

www.tusem.com.tr
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TANI VE TEDAVI

s Malignite gopheli kitle rezektablsa ve metostar yoksa
hosta biyopsi yapilmadan dofrudon cerrahiye (whipple
operasyonu) yonlendirilir

Kitle rezektabl degilse veyo metastaz digindiren lezyon
varlginda biyopsi yapilmalidir.

EUS en sensitif gorintileme yémtemidir CA 19-9 ve CEA
tomar markerlandir.

PANKREAS KISTLERI

En sik gorilen kistler akut veya kronik pankreatit zemininde
gelisan psédokistlerdi

» Serdz ve misinéz kistlerden musinézlerin konserlegme
intimalleri daha yikseldir.

Toruda EUS en degerli yantemdir.

« Psodokist ve IPMN'de kist iceriginde amilaz yuksekligi
gorilebilir

ILGILI NOTLAR
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Soru koku ve coziimi: Temel Bilimler 77

77. Pankreasta kitle; storiform fibrozis, periduktal yogun lenfoplazmositer inflamasyon ve obliteratif venulit verilen Oi pankreatit vaka
SOrusu__
Tanida iHK belirtec?

DAHILIYE TU SEM

Behget Hastahd Tani Kriterleri

+ Orol oft [ve ok olorak en oz 2 diger kriter varhgi)
tutulumy

* Genital Olser
* Gés tutulumy

*  Cilt tulumy g s
" 1GG4 ILISKILI HASTALIK GRUBU
» Killomsi lacyonlor olugloran  fibroinflamatuvar  hassalik
grubudur,
TUS'ta erftenea nedozum gérdldogd ande okla gelmesi « 1gGA iligkili hastaliklar 'ROROM’ geklinde okilda tutylabilir
gareken patolojiler
+ Behget S R 2 Retroperitoneal fibrozis
« Toberkoloz E © - Otoimmun pankreatit (tip 1)
* Sorkoidoz g R - Riedel tiroiditi
+ Inflamatuvar bagmrsak hastoligr © -3 Orbita psédotimard
M = Mikulicz sendromu
« Paotolojisi
Storiform fibrozis

AILESEL AKDENIZ ATESi (FMF)

Doku eczinofilisi
Lenfoplazmositer hicre infiltrasyonu
Obliterctif flebit

<20 yog ot tekrorlayon ates + serozit (peritonif]
perikardit, plevrit, erizipel benzeri eritemli artri
ataklar ile prezente alur.

En sk MEFV b ise m69aV d Hipofiz Yetmezliginde Etiyolofi

(milnidosia iglkill myiowyon) 1) Bir voyo birden fazla organda diffuz/fokol sighk/ kitle (Klinik
Sik aak gegiren il geligir. Sek ayki, fizik inceleme, géruntilems)
amiloidez yapma olosik: en yoksek hastolikie, Amiloidord | 2) Serum IgGd konsantrasyony > 135 mg/dL

g bbby :
:::L:nl:rzk ?'m ligi uellin Mf ||Jhns::::: pr?te-ﬁn + 3] Hislopoteloiikincs

9l o L, - "

FMF Igh vaskoliti ve poliarteritis nodozaya eslik edebilir 0. Belirgin f'““' e "W — ve shoriform fibrozi
Amiloidoc t0phesinde kann vob doky, Bukkalvekia higd ‘:;”i“mu‘:“i:’;‘f‘?:gt“ m@mm""‘; -
mukozo, koraciger veyn bobrekten biyopsi olinarok Kang: S — -
krmizisiyla boyanmasi ile fani kenulur. Kesin tom: 1 +2+3
.|
= Tedavisi - steroid ve/veya rituximab

.

.

TEDAVI
* Kolsisin ENDOKRINOLOJI
= IL-1 blokérleri (direncli voke ve omiloidezda)ianakinra,
kanakunimab)
ERISKIN STILL HASTALIGI HIPOTALAMUS VE HIPOFIZ BEZi
HASTALIKLAR|
Tipik Vake .
+ Ginde 2 kez yilkselen (intermittan) otes + somon ON HIPOFIZ BEZI HORMONLARI VE ON
EPTRGH LIOMUHNG. eI : iPOFIZ HASTALIKLARI
+ Bofaz agrsi, i 3 "
eglik eder 4

+ Gok yiksek ferritin dizeyi, ANA ve RF negatif
Anterior Hipofiz

Posterior Higafiz
+ En dnemli komplik | aktivasy d |
(MASY dur j

Prolaktin GH  ACTH TSH  FSHALW  Oksitosin  ADH

S—————— T

* Afey * Triglisend ve = Hemofagositor

» Splenomegal forrifin yoksokligi varkg: WL e T T
* Bisitopeni * Fibrinojen
(pansitopeni) dogiklugo Beade en fuzlo yar kaployon hicre grubu sometotron hicrelerdir. Bu
« €D25 yuksekligi nedenle hipofiz bezi potolojierinde #k ozalan hormon siklikls biyome
hormonudur.
okl Hipohe hormoniar

www.tusemportal.com
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Soru kokii ve ¢coziimii: Temel Bilimler 82

82. Ulseratif kolit zemininde siddetli ishal ve karin agnsi ile gelen hastanin kolon biyopsisinde; endotel hiicrelerinde hem intraniikleer hem
de intrasitoplazmik iri inklizyonlar gériiliyorsa....
En olasi etken nedir?

TUSEM

DAHILIYE

kinetik ajanlar: klopramid ve Domperidon,
rutin énenimezler.
Mukozo kervyucu ajonlor: Aljinot, Sukralfot, Misoprostol
- Cerrahi Tedavi: direncli refli tedavisinde lopareskopik
fundoplikasyen uygulonmaldadir

KOMPLIKASYONLAR

« En stk komplikasyonu & K peptik striktor
geligimi ve Barrett metaplazisi garilebilir,

Barrett 6zofagus

» Ozofogus piteli epitele
dénmesi ve goblet hicresi icormesidir

* GORM-mnnn >Barrett metaplazi---->Displazi

«sesd>Adenckonser

= Barrett metaplazisi saptanan bir hastoda

Displazi yoksa--

endoskopik takip

Hafif derecede displazi------s=-> 6-12 ayda bir
o pik tokip veya

> 3 yilda bir

yopilr

Agrr  derecede  displazi--------—- > Endoskopik
mukozal rezeksiyon yaplir

Barren metoplazisi gelisimini arthiran fakiorler

Obente Sigara

+

Reflinon yiddeti ve siresi

.

Erbiek cinsiyet

lheri yoy
Satra reflusy

« H.pylori enieksiyonu Borrett metaplozisi
o et bir sekilde \
Hetta Barrett geliyiminden kervyuey oldugu {
duundlmektadir )

GORH DISINDA OZOFAJIT YAPAN

NEDENLER

ENFEKSIYOZ OZOFAJITLER

. Gnsupresif bir hastada odinofaji —ex- > enfeksly
&xefolit alenerriaes o S

Valgansiklovir
Foscomet

= HPV srofajitinde dzofugus yass: hicrel kanser riski artmgh.

HAP GZOFAJITI

Hastolorda edinofaji beklenir. Genellikle lezyon éxcfogus
orta kesimindedir.

Tetrusiklin  grubu (Doksisiklin), bifosfonatiar, demir
preparatlan, potasyum tuzlon, askorbik asit

KOROZIF OZOFAJT

Cok giddetli retrosternal ofn vorbfinde Gzofagusia
perforasyon; siddefli korn ognsi ve rebaund bulgulan
vorhginda mide perforasyonu oklo getirilmelidir
Perforosyon siphesi varsa endoskopi yopilmaz. Oncelikle
direkt grafi gekilmelidir.

Perforosyon  ekarfe edildikien sonra erken dénemde
endoskopi yopilmalidir

. ve i dan kog

Mukoza hosan artabilir
» Ozofagusta striktir geliyebilir ve skor zemininde szofagus

yoss: hicreli kanser riski ortmighr,

EOZINOFILIK OZOFAJIT
= Atopik binyelerde doha sikir. Bulant, gagis ogns, distaji,

takiima hissi

* Serum IgE artig eglik edebilir.
o Endoskopide ftrakes benzeri gérinGm (halkesal
srofogus) beklenir

* Tedavide 3 ve yanitsz h
(budesonid) ekleni

DISFAJI NEDENLERI VE YAKLASIM

+ Temelde orofaringeal (transfer) distoji ve dzofugeal
disfaji geklinde iki gruba ayrihir

+ Orellikle kadwnlarda olta yotan bir pateloji elmaksmn
emosyonal foktérere bogh distoji gerslebilir ve bu durum
globus histerikus olorak adlondinir

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 86

86. Vazopressin agonistleriyle ilgili hangi ifade yanhstir?

ILGILI NOTLAR

TU S E M DAHILIYE . |

57
t
; VWH Al Tiple: i
Tip  Tamm
V| Kisr VW eksikligi
& | Azcieriy VWE bogumh trombosit adezyonu, yiksek molekal
agirhld multimer eksikligi, ADAMTS13 okfivitesinde oy
gg | Trombasit GP1 resephirine artmi ofinite, ADAMTS13
akdivitesinde arng
Arolmig VWF bagimli trombosit adezyonu, normal multimer
m
dogihimi
2N | F&'e kory: ozalus ofinite
3 | Tamamen YWF yoklugu
« Tip 2N ve Tip 3 OR, digerleri ise OD gegig gésterir. Tl Fam Hostwsnile gollgrmly slan liempnct
» Tip 28'de trombositlerin Gp reseptorlerine afinites: artmghr :
ve buna bogh trombositopeni garolebllir HEMOFILI A VEYA B TANISI
i s lzole aPTT uzomas: fipiktir
il ]
Klintk ve tany = &ncelikle kangm testi (mixing test) yopir:
+ Temel yikoyetler mukokutanéz kanamalardir, = Mixing fest sonrosi aPTT dizeliyorsa sorun fakiér

* Ouzellikle Tip 3'de h gibi sekonder h
kusurune oit bulgulor belirgindir

Laboratuvar ve Tani

+ Kanama zamani / PFA / LTA uzamghr, a 057
+ Doha cok Tip 2N vo TIP F'de garilon fakidr B'dekfpEmeemem e
cauimaya bogl aPTT uzar.
Ristosetin ile ogregasyon olmaz. * Desmopressin
~ WWF ile birlikte foktér 8 solimmini uyoror. Doloysiyla

¢ nsel Von Willebrand Hastaligr Nedenles \ yalnizea hemofili A tedavisinde yeri vardir

Lenfoproliferatif hastliklar (Lenfoma, MGUS, MM, yopTesty
Waldenstrom) Kriyopresipilat igerisinde faktér B vardir fokot fakdér 9
{PV, esansiyel trombositor cv) yokaur. Yolnizeo hemofili &'de kullanihr

« TDP
« Anti-fibrinolitik (troneksomik asit, amino koproik asit)
= Falkiér kensantreleri (fokior 8 veya faktor 9 konsantreleri)

Fokiér replosmoni yolnzco kanoma  esnasinda degil
primer profilaksi olarak da kullanilr

WWE ve FBin uyonc. Tip 3'de lye ~ Fokiér replasman: olon bir hostodo zoman igerisinde
Tip 28'de ise kontrendikedir, faktére karg inhibitar (antikar) geliyobilr
WWE  konsontreleri, taze donmus plarma ve Inhibitér geligimini géstermek igin yine mixing test
kriyopresipitat kullanilabilir. yapilir ve test sonras: oPTT diizelmez.
Antifibrinolitik tedaviler de etkili olabilir — Inhibitor geligmis hemofili hastosinin tedavisinde

v

Abut tromboz doneminde AT lil, Protein C, Protein § |
olgulmeleri aneri

i i g)
EKSIKLIKLERI

+ Genetik testler (F5 leiden veya Protrombin gen
mutasyonu) ise okut dénemde de bokilabilir 2
HEMOFILi A + Heparin kullanims AT Wl duzeyini; warfarin kullammi |
ise Protein C ve § duzeylerini digirir 4
» En sik gorilen konjenitol fokiér eksikligidir. Folctar 8 eksikligi * Gebelerde ise protein S dizeyi dig0kior g
vardr.
= X' bagh gegis gosterdigi igin sikhikla erkeklerde gorGlon
Kadnlor tagyadir. L] bin k leks k

+ Rekombinant Faktér 7a veyo
Emicizumab (faktér 9o ve foktsr 107y birbirine baglar)
*  En sik yumugok dokudo hematom, hemartroz gérilGr. kullarulabilir
« Sunnet veyo dig gekiminden sonro kanama oykis fipildir .} filich i baglico nedenl

. lkanama, HIV veya HCV enfeksiyoniandir
HEMOFILI B

» X'e bagh geciy géstorir. Fakior 9 eksikligi vardir
« Klinik ve laboratuvar bulgulan hemotill A ile benzerdir.
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Soru koki ve c6ziimii: Temel Bilimler 86

86. Vazopressin agonistleriyle ilgili hangi ifade yanhstir?

DAHILIYE

TUSEM

. eger ikroadenom varsa MR tokibi

ve garme alan muayenesi yopili
+ Bas bulgulan variignda ise cerrahi tedavi uygulonir

TSH SALGILAYAN HIPOFIZ ADENOMU (TSHOMA)

s Cok nadirdir ve genelde makroadenom yeklindedir
« Hipentiroidi klinigi ve diffuz gualr 1ablosu garulur

+ Yiksek T4 tespit edilen bir hastodo uygunsuz yiksek veya
normal TSH gerulmesi ile fam dgonalor

= TSHoma ile aywna tanya Reletoll sendromu girer (tiroid
hormen rezistansi):
Ailesel gegigh bir hastalik olup tireid hermon reseptérd
mutasyonu ile karakterizedic
~ Hipertiroidizm veya hipofiroidizm kinik bulgulan
geligobilir, Klinikte eglik eden igitme kaybs olabilir
T3 ve T4 yilksek, TSH normal veya yoksek beklenir.

’ TSHoma ile Retetolf Sendromunun Ayr \

TsHoma  Retetoff sendromu

MR'da hipofiz adenomu | Var Yok
SHBG dizeyi Yikesak Normal
TSH alfo subunit orom Yiksek Mormal

TRH sonrou TSH yont | Yok Belirgin yuksek

*SHGB: Seks hormon bagloyan globulin

s _T5Homo'do Hi MR sonucunda kitle ge gorilir ve

HASTALIKLARI (NOROHIPOFIZ)

* Oksitosin
Loktasyonde ve dofjum eyleminin gerceklegmesinde
anemibdir.

*« ADH
Temel uyoram plazma cxmotik basincidir.

~ V2 reseptérleri ——--—-> oquaporin-2 senfezi--—--->
emilimi,

V1 reseptérleri------—- > diiz kas kasic otki

ADH eksikligi {santrol) yo da ADH etkisine periferik dirend
[nefrajenik)
Poliri ve polidipsisi olon hostoda eger suya erigim yeterliysé
sivi-elektrolit anormalligi beklenmez.

Etiyoloji
+ Santral Di en sik nedeni gegirilmis hipofiz cerrahileridic

f Diabetes insipidus Nedenl: -.

Santral DI Nefrojenik DI
Kozanilmiy  Genetik Kazanilmsg Genetik

Idiopatik AVP-nérofizin | lloglar V, mutasyonu
Kafo trovma | mutasyonu * Lityum AQP2
ve cerrohisi | Wolfram + Demeklosiklin | mutasyonu

Kroniol sendromu * AmfolerisinB
rumorier « Aminoglikozid
Sarkaidoz + Sisplatin
Menanjt Hiperkalsemi
Ensefolit Hipokalemi
Orak hicreli
SLE anem:
Sarkoidoz
Amiloidor
. I diak dus: Ban

Y
vazopressinaz enzimi nedeniyle ADH yikimi artor ve DI
geligic Dogum sonrasi spontan duzelir

Klinik ve Tam

* Temel bagvuru pelitri ve pelidipsidir. Dilie bir idrar gkanh
(idrar osmolaritesi < J00mOsm/L beklenir)
S abimi yeterli olan b g
beklenmez, s olomamas: halinde ise hipernotremi
ve hipovolemi beklenir
Poliiri + polidipsi + dilde idror varbginda Sentral DI,
nefrojenik DI, primer polidipsi akla gelir

Ayiner tormdo ancelikle sivi lasitlama testi yopilir:

+ Yonulysa primer polidipsi dusunilir

* S kstloma testine yond alinamazsa tori santral
veya nefrojenik diabetes insipidustur
- Santral ve nefrojenik DI aynminda
ADH (Copeptin) 6lgomi veya ADH (Desmopressin)
testi yapihir:

+ Copeptin Sontral Dido digik, nefrojenik Dido
normal beklerir

Veya hastayo Desmopressin verilir

+ Yanit varsa tor santral DI, desmopressine yanst
alnamazsa ton nefrojenik DI dir.
Tanida Copeptin 6lgomi ile de baglanabilir ve Copeptin
dirgik ise Santra Di veya primer polidipsi disonGlir.
Bu durumda Kranial MR gérontilemesi yopilarok parlak
nokia degarendirilic

- Tiezid grubu diuretikler kullaniobilir (okuoporin-2 arg
ile ADH duyarlihiinda arhg saglar)
indometazin gibi NSAil'ler poliori ve polidipsiyi

ozoltmode yordima: olabilirer.
- Lityuma bagl gelisen nefrojenik DI'do amilarid kullandr
Mefrojenik Di'de bazen yiksek doz desmopressine

cevap alnabilir

FEEE W ——
analoglon denenebilic Tedaviye direnglidir

kullorvlabilir.

yopilir. GLP-1
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Soru koku ve coziimi: Temel Bilimler 92

92, Dogrudan faktor Xa inhibitoru olan edoksaban gibi ilaclara bagh kanamalarin tedavisinde hangisi en uygundur?

TUSEM

TROMBOFiLi VE TROMBOZ

* Herediter rombofililerde 6n plonda venéz trombez riski
! f i hem venéz

.
4 L]
hem de arteriyel tromboz gorilebilit

( Hiperkoagulabilite Simiflandirmas: \

VENOZ TROMBOEMBOLI TEDAVisi

« Akut tedavide heparin, DMAH, DOAK'lar ve warfarin en
sik kullarlan ilaglordsr

. rt keull ksa genellikie oncesinde heparin
baslanir

Protein € veyo $ eksikligi olonlarda warfarin tek bagina
verilirse akut dénemde cddi cilt nekrozlan geligebilir

+ En mk gorilen herediter trombofili faltér 8
yiksekligi, ikinci sroda ise foktor 5 leiden
mutasyenudur. Fokior B yUksekliginin klinik dnemi
tartymalidic

+ Tromboz riskinin en yiksek oldugu herediter
wombofililer ise foktér 5 leiden homozigot

ve m iklig

KLINIK YAKLASIM

Kimde Trombefili aragtnimalidir?

+ 40 yagin altinda golisen sponten trombozu slon
hastoda

+ Beklenmedik bélgede tromboru olan hostado
{serobral, mezenterik vb.)

2 yo do doha fazla birind derece yokininda
spontan tromboz Gykusu olan hastada,

3 yo da doha fazio erken gebelik kayb: olon
hastoda veyo

+ 10. hafladan sonra bir yo do doha fazla gebelik
kaybs olon hasteda oroghnlmalidic

Alut trombaoz doneminde onfikocogulan moddelerin

+

+

Herediter mL =  Kazonilmg [purpura fulminans),
M“I;Md::"" Lingl :’:‘:b“mhoh « DOAK'lor birgok endikasyondo warforin'in yerini almighe
ekaikigi s iy Warforinin halen tercih edildigi iki durum
Protein C eksikligi gebelik, post - Valviler (protex kapak, ciddi mitral darhk) atrial
Protein S ekaildigy portum dénem fibrilasyon,
Fonlasiyen orkp L - Antifostolipit antikor sendromu (AFAS)
Foktor 5 leiden L-usparaginase N
e st ki + Kansere bagh tromborlarda ilag efkilesiminden dolay
Profrombin gen Postoperotif warfarin tercih edilmez.
mut dénem + Tedavi siresi en az 3 ay; tolikloyici foktr yoksa en az & ay
FB-9-11 Myaloproliferatit olmalidie
POkcoakliklert ostebbior « AT W eksikligi, Proefin C-§ eksikligi, homozigot F5
W dokber PR
leiden ¥ veya b P gen
yuksekligi mul wa daha uzun sire onfikcogulan almas
gerekecektir.
Williams hematolofiye gbre: | s i
Warfarin ile iigili enemli bilgiler ]

+ K vitamini bagmmh (F2-7-9-10 ve Protein C-§5)
faktorlerin oktrvtelenni azoltorok etk eder.

+ Gebelerde kontrendikedir.

+ Protein C-5 eksikligi olonlorda wororin kullanimina

bagh cilt nekrozlan gelisebilic

Tokibinde INR kullanibir

.

Warlorine  bogh INR  yilaekliginde  eger
kanama varsa TDP verilic

Mekaonizmeo llag Antidor
Direkt trombin | Dobigatran Idarusizumab
inhibisyonu
Folaér Xo RivaroXaban, AndeXanet alfa
inhibisyonu ApiXaben,
EdoXoban
2Ci Jse_bam Dob sobeo do lokisc Xo

dizeylerinin (AT 1L, Protein C, Protein ) vieut
igerisinde kullarwmina bogl  dizeyleri dogok
saptanabilic Bu nedenle akut donemde lgilmeleri
bnerilmez. Genetik testler (F5 leiden voyo
Protrombin gen mutasyonu) ise oloyn okut ya |
do kronik olmasindon bogmmsedir doloyisyla okt |
dénemde de yoprilabilir

+ Heparin kullonim: AT W dizeyini; warfarin
kullarum ise Protein € ve § dizeylerini dugorur
Dolopsila bu ftedaviler oltnda bu slgimierin
yopimos da  hatok  degerlendirmeys  neden
olocaktr.

Gebelerde isa protein § dizeyl dosuktir [

N,

¥

www.tusemportal.com

inhibitorlerinin ortak anfidotudur.

TRANSFUZYON VE
KOMPLIKASYONLARI

KAN URUNLERINE UYGULANAN iSLEMLER

+ Igmlonmiy kon Gring:

- Graht versus host h (GVHD) énl ind
anemlidir.
= Lokosit filtrelenmis kon Grini:
~ €MV gegisi, all ve tebril rek 1

geligiminin onlenmesinde kullonilir

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 92

92. Dogrudan faktor Xa inhibitort olan edoksaban gibi ilaclara bagl kanamalarin tedavisinde hangisi en uygundur?

¢ Atriyal Fibrilasyonda Kullanilan Antikeagular Etyoloji;
= Etkei = Hipokalemi
ilog Antidoty

mekanizmas: « Hpomognezemi

A K vitamini K vitamini, Taze = Uzun QT yapan ilaglar (kinidin vb)

Warfarin donmusg plazma

exagoenid] — Tedavide ilk verilmesi gereken intravencz megnezyumdur.
i Direk trombin
Dabigatran inkitaeh Idarucizumab . Tedavi
Apiioban / Hemodinami Unstabil Hemodinami Stabil
RivaraXaban / F":‘:; - AndoXanet - ks > olatadiol | = Lidok o
EdoXabon inhibitarl ! abiz var 2 slel riksel L akam, prokainamid,

* Nobiz yok & = Hipokolemi, hipemognezemi
defibrilasyon dizelt

Kaopak b hg bagh atriyal

mekanik kapak protezi, antifosfolipid antiker
sendromu durumiannda sodece warfarin
kullonidabilir:

HAS-BLED Skoru

rmek |

(Kanama

Hipertansiyon 1 puan

Anormal renal ya da hepatik fonksiyon - 1 puan (her biri icin}

Stroke By s eeseneeneaees 1 puon
Bleeding (Kanoma aykisi) 17 puon
Lobil INR - Sisme v e lnon
Elderly (yapn >65 olmasi 1 puon

yv(viv vV

Drug (ileg) yo da alksl kullarim 1 puan [her biri igin)

AV BLOKLAR

* l.derece AV blok ile Mobitz fip 1 AV blokta altta yaton
neden dizeltilmelidir.

Mobitz tip 2 ve l.derece AV blokta ise pacemaker
endikasyonu meveuttur,

AV Bioklar Ozet \

1, derece . . . ’
wobitz 1ip 1 § z ’ s 2
Mobitz lip 2 L PN W] VN P

¥ . " .
= i NIEE T e »

VENTRIKULER TASIKARDI (VT)

En sik nedeni miyokord enfarktusoduor.
Genlg QRS'li tosikardilerdendir.
Aritmi kaynad tek odok ise monomerfik VT, birden fazla
odokia meveul ise polimorfik VT olarak isimlendirilir
Torsades de pointes
Uzun @T'ye sekonder gelisen polimorfik wentrikiler
fagikardidir

* Gerekirse ICD

VENTRIKULER FIBRILASYON

s En ik nedeni miyokard enforktisidir.
= Acil defibrilosyon gereklidir

Brugada Sendromu

+ Gonefik geiglidic. En sk SCN5A[Na) kanali defekti
mevcuttur,

+ EKG'de V1-V3 derivasyonloninda sog del blogu + ST
elevasyonu + T negatifligi

+ Tari & sodyum kanol blokéris ile provoke edilersk fonm &

retletiilir
¢+ ICD takibmas: onenilir.

WMMWWMMW
W’LMW«V\»AMW
A AW g a AR

Sokil: Vartrikiler fibrilasyon

GOGUS HASTALIKLARI

SEMPTOMATOLOJI

OKSURUK

( Oksirik Sinflamas:

Alkut Oksirik Subakut Oksorik | Kronik Oksirik

(<3 hafta) (3-8 hafta) (>8 hafta)

Ust solunum yolu | * Postvirol doku * Kronik brongit
enfeksiyonu sendromu {sigara icenlerds)

* Aspirasyon * Bordotella * Ashm

* Kimyowsd pertussis * Reflo
modde enfeksiyonlan « ilog (ACE
inhalasyonu [kentoz Sksuruk] inhibiteru, beta

blokér, sitagliptin]
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Soru koku ve coziimi: Temel Bilimler 95

95, Hangisi BRAF V600E mutasyonu tagiyan melanomun tedavisinde kullanilan bir BRAF kinaz inhibitoradar?

TUSEM

DAHILIYE

{ KLL Roi Evrelemesi Y

Evre 0. lenfositoz Evre 0; lenfositoz

Ewre 1. + lenfadencpati Evre 1: 4 lenfodencpati
Evre 2 + splanomegal = Evre 2: + splenomegoli +
hepatomegali hepatomegali

Evre 3: + anemi Evre 3: 4 anemi

Ewie 4. + trombositopeni Evre 4: + trombositopeni

TANI

Mutlak lenfosit artigi [>5.000/mm’] ile tetkik edilir

Periferik yoymado matir gorinimlo, basket (Smudge)
hicreleri olarok gorilor

Taruda en degerli yontem periferik kandan yopilan flow
(akim) sitometri incelemesidir:

Alom sitometride lenfositlerin €D 5 ve €D 23 pozitif
olduklan gérulor.

Baxi Onemii Lenfoproliferatif Hastaliklann Ayric: §
Tams: |

D5 €23 colo
KLL + +
Mantle + £
Folekuler Lenfoma -1+ .

Kilde tek bogna onbk lenfosit sayming
balkilarak tedavi karan verilmez.

+ Lenfodenopati veya splenomegali varhg: do
tek bagna ftedavi endikasyonu  olugturmaz
ancok bunlar semptema yol ogyona tedavi
endikasyonu dogurur

s 17p delesyornu oclonlorda fedavide oncelikde kullandon
hedete yonelik ajanlar
lbrutinib  / Acolabrutinib: eral bruton  kinoz
inhibitérlendir. Atrifal fibrilasyen yopaobilir.
Venetoclax: BCL-2 inhibitaridur.
* 17p delesyonu olmayanlardo da ashnda sncelikle ibrutinib/
venetoclax kullamilsa do klasik tedavide:
R-FC rejmi (Rituximob, Fludarobine, Siklofostamid)
kullanilir

Fludarabine’'nin  en &nemli yan etkisi  otoimmin
hemolitik anemidir.

KLUde hedefe yonelik tedaviler

+ Bruton firozin kinaz inhibitord (orol): brutinib,
Acalabrutinib, Zanutbrutinib

BCL2 inhibitory (orol): Venetodax

3 kanaa intebiterd [oral). idelalisib,

+

= KLUnin doku tutulumu olon (lenfodenopati] oncok periferik
kanda lenfosit saysimin <5.000/mm’ oldugu hali kigik
lenfositif lenfoma olarak odlandinke

GENETIK ANOMALILER VE PROGNOZ

KLLde Prognestik Faktarier \

13 q delesyonu (en sik ve iyl prognez)

17 /TP53ve 11q > koth prognez

1GHV unmutated (Immunglobulin o zincininde mutasyon

[
duvelisib )

+ Anti CD20 moncklonal antikordar: Rituksimab, ./
Otatumumab, Obinutuzumab 4
+ Anti CD52 monoklonal anfikor: Alemtuzumab .4

HAIRY CELL (SACLI HUCRELI) LOSEMI

+ 5.6.dekota ve erkeklerde doha sk gérUlen B lenfosit
kokenli bir hastalikdr,

Masil splenomegali ve paonsitopeni (6zellikle de
i d beld L

+ Monositopeniye bagh fungal ve afipik mikebakteri
b

+ Kll'de birgok mutasyon/delesyon ksta prognoz
ile ilighiliyken 13q ¥ iyl prog

Higheilicir.

Immunglobulin agr Bncnnde mutasyon elmos

degil IGHY unmutated olmasi (yoni mutosyon  ~

+

elmamas) kétu prognez ile iligkilidir.

TEDAVI

« Evre 3 (anemi) veya evre 4 (trombositopeni) olmas:
tedavi endikosyonudur. Bunun diginda
Maosif veyn progresi veya semplematik lenfadenopati
vorlg
~ Masif veya progresif veyo semptomatik splenomegali
varhg
Iki oyda lenfosit sapisinda %50'den fozla artig veyo Lenfosit

ikiye katlanma sires < 6 ay,

Steroide direngli otoimmin anemi ve/veya trombositopeni

varlig tedavi endikasyonu olugturur.

www.tusemportal.com

ksiyonlannin sikh@ artrighr.

* Periferik yaymoda sogokss ghintilan olon B lenfositler
gérulebilir. Kemik iliginde (dry-tap) garilebilic

TANI

+  En sik soptonon mutasyon BRAF mutasyonudur.

+ Tartarat rezistan asit fosfataz (TRAP) ve anneksin A1
(daha spesifik) boyalon ile pazitifiik garilor

+ Alam (flow) sitometride CD19, 20, 22, 11¢, 25 ve 103
poritifi

s Splenektomi uzun sire remisyon saglayobilir

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 95

95. Hangisi BRAF V600E mutasyonu tasiyan melanomun tedavisinde kullanilan bir BRAF kinaz inhibitoradur?

DAHILIYE

( Tedavide Gérilen Onemii Yan Etkiler N

Bulanh En belirgin Sisplatin, antrasiklinler ve
siklofestamid

Tedavide:
5HT-3 inhibitérieri: Setronlar
(sndansetron, granisetran
palanosetron (en uzun etkili,
gecikmis emeziste de etkili)

- Nerokinin 1 reseptér antagonisti:
Aprepitant (uzun etkill, gecikmig
emezisin ana iloc)
Benzodiazepinler: Lorazepam

- Antipsikiotik: Olanzapin

- Steroid: Deksametazon

Nefrotoksisite Sisplatin, mitomisin C

Kaordiyatoksisite Antrasiklinler (doz bogimh), Anti-
Her?2 tedaviler (doz bogimsz)
(trastuzumab), 5-FU (koroner
vazospazm], siklofestamid

Pulmoner fibrozis Bleomivin, Busulfon

Marotoksisite Vinko olkaloidleri, taksanlar, sisplatin,
bertazomib

Anatloksi, Toksonlar, L-asparegina:

hipersensitivite

reaksiyonu

DiK L-asparaginaz

Kolinerjik sendrom  Irinotekon

Heps: , vinkristin, sisplatin ve
L-asparaginaz harig)

TIROZIN KINAZ iINHIBITORLERI (TKi)

Imatinib: C-kit pozitit GIST ve KML tedavisinde kullanihr.
Dabrafenib, Vemurofenib: BRAF'a korg firozin kinaz
inhibiteridur:

— Malign melanom, Hairy cell losemi, troid kanserleri,
kolon kanseri, langerhans hicreli histiyositoz

MONOKLONAL ANTIKORLAR VE IMMUNOTERAPILER

f Baz Onemii Monoklonal Antikoriar Y

T P TV eIy
karsi, Metostatik meme kanserinde kullanilir.

PARP inhibitorleri ! rib parib rib
BRCA mutant (Meme, Over, Prostat) kanserlerde

€DK (Siklin bogwmli kinaz) 4/6 inhibitérieri (Ribosiidib,
Palbosiklib): hormon reseptdrleri pozitif [ER/PR  +)
metastatik meme kanseni fedovisinde kullanihir,

Metostank hormon  reseptoreri poritif

meme konserinde

kullaniian diger baz snemii hed
Alpelisip / Inavolisip: PIK3CA mutosyonu

. / ESR-1 mutasy

- Copivasertib: PFTEN/AKT mutosyonu

Metostatik kigik hicreli diy okciger konserinde

TKilar:

EGFR mutant: Erlotinib, Gefitinib, Afatinib, Osimertinib

(osimertinib diger TKi'lora direncle iliskili olan T790M

mutasyonunda do efkili]

ALK mutant: Krizotinib, Seritinib, Alektinib, Lorlatinib,

Brigatinib

ROS mutant: Krizofinib, Serifinib

s yonelk apnlor

llag Etki mekonizmas  Endikosyon Yan ethkl
Kalon Hipertansiyon
GBm Trombosmboli
Bevacizumob Anti-VEGF p ] b i
HCC Nefrotk sendrom
Cilt dokinbis
Setuksimab / Panitemumab | Anti-EGFR fEion (A3 huge Hipomagnezemi
Bay boyun [setuksimab) Hi
ipakalom
Marmo Kolp yetmezligi (doz bogimuz ve
Trostuzumab i Mide siklikla reversible)
Her-2 dimerizasyon Kalp yetmeziigi |doz bogumsz ve
Perhzumab inhibitary s siklikla reversible)
Anti-Hor 2 anfikory | Meme kanseri basto olmak Gzers Her-2
+ sitotoksik pazitil metastatik kanser En onemli yan etkis: interstisyel
Troshmumab Densdecon kemoterop: Her-2 low [immunbustokimya e +1 veya  akeiger hastaligi / pnamanitis
_kombinasyonu | *2 poaitif] metastatik meme kanseri |
. Pariferik néropati
Enfortumab Yedotin Nectin-4'e kary Metastotk mesane kansen Hi Soemi
Klasik Hodghin lenfoma
Brentuximab Anti- CD30 Mikoris fungoides erstr o Y
Anaplostik buyik hucreli lenfoma yelosupresyo
HBV alevienmesi
Ofatumumab
reciminpnalbits ! | ami-coz0 oty Progres+ muttokol

Nivolumab / Pembrolizumab Anti-PD 1

Bircok sokid orgon konsen:
Hadgln lenfoma

Iskoensefalopati (JC

i3}

Otoimmion yan etkiler

Durvalumab / Atezolizumab  Anti- FDL | Birgok solid orgon kanseri Otoimmiin yan etkiler
ipilimumab / Tremelimumab | CTLA-4 inhibiteris | Malign melanom Otaimmin yan etkiler
+ yoksek (MSi-High) eldulga iyidir.

+ Imminoterapi yan etkisi deyince akla her Hirls sonw -it ile biten komplikasyon gelmalidi (pankreatht, kolit, gastrit,

tiroidit, adrenalit, hipafizit, kordit vb.)

www.tusemportal.com
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TUSEM

Soru koku ve coziimi: Temel Bilimler 96

96. Hangisi prostat kanseri tedavisinde GnRH agonistleriyle kombine kullanilabilen nonsteroid yapih bir androjen reseptor blokorudur?

DAHILIYE

HORMONAL TEDAVILER

PO-1 inhibitors
Nnakmar
Pertrkrat

CTLA inhibitors
e
Tremesrumab

PO-L1 inhibitors

Asseazman

Baxi Onemli Hormonal Tedavi Ajenlan

Leuprolid / Geserelin | LHRH onalogu

o | Erkd mekonizman | Endikasyon | Yan etki
SERM Sicok basmas
Memede anfi-strojenik Meme kanserinin anlenmesi v Vajinal kuruluk
Tamolcabien Kerikte ostrojenik (kemigi korur} tedavisinde Tromboembaoli
| Endometriumda astrojenik otkili | | Endometriyum hiparploxi / kanseri
Tomaksifene beraer
Restoksik Tamoksifene benzer Meme kanserinin énlenmesi ve | (IUSTL IR SRR L i
Endometriumda anfi-ostrojenik etki | ledavisinde Hakics orbemae
Arematoz inhibitérd Meme kanserinin snlenmesi ve
Anastrozel / Letrozel Tom o o jorik efki P Osteoporoz
Fulvestrant Ostrojen reseptdr antogonist | Meme kanseri tedavisi
wm’ Androjen ressptaruns boglonarak Sk bagman
Apalutamid / olkisin brker © Prostot konseri Libidodo azalma
il isini nler i Fotigue
7 e o
Abirateron CYP17 inhibitor: Prostat konseri Hipokalemi

Adrenal yetmaalik

Prostat konssri
Meme kanseri

Sendrom _ Mediator
PTHP
Hiperkalsemi Kolsitriol
SIADH Vazopressin
Cushing sendromu ACTH
pop! (1GF-2)
Diyore Kalsitonin, VIP
Akromegali GHRH, GH

Onkojenik osteomalazi FGF-23

[ insdlin benzer buyame fokiond-2

PARANEOPLASTIK SENDROMLAR

{ Endokrinolojik Paraneoplastik Sendromlar h

Konser

Yass: hicreli kanserter (akciger, bas boyun), meme kanseri,
Lenfomalar

Akciger (KHAK, yoss)

Akciier (RHAK basta gelmek Jzere heps), fimama, mediller firoid
kanseri ve FEQ

Mezenkimal timérler, sarkomibar, FEO, HCC, RCC, jnekolojik timeérier

Akiger, kolon, mediller tiroid, FEO, ponkreas
Néroendokrin tumarler (Karsinoid tm)

Mezenkimol tomérler, sarkomiar

| Hematolojik Paraneoplastik Sendromlar

Sendrom Mediator Konser

Polisitemi O HCC, RCC, FEO, serebellor hemanjioblasiom, uterin miyomlar, OOPKBH
Natrofili GCSF Mkciger, GIS, over, hodgkin

Tromboshox [ | Akciger, GIS, over, hodgkin

Eozinofili L5 | Akciger, lenfioma, lasemi

www.tusemportal.com
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DAHILIYE

Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 97

97. Hangi kortikosteroid Cushing hastaliginin tanisinda kullanilir?

TUSEM

+ Hipertansiyon; hiperglisemi, insilin direnci ve sekonder

diyabet,

+ Karfilaj biyimesine bagh artrit ve artralji gorolebilir

. biyime (visses Tokirok
bezleri, tiroid bezi, dil, timus, kalp, akciger, karaciger ve dolok
biylyebilir

+ Hiperproloktinemik bulgulor: okromegalide proloktin
yuksekligi ve buna bogh bulgulor eglik edebilir.

+ Kolonda polip ve kolon kanseri riski artrighr.

+ Kalp hastahgn: Koroner orfer haostahs, konjestif kolp

yetmezligi hipertrofik kardiyomiyepati gorulur.

Mortalitenin baghca nedenleri kordiyovaskuler (en

anemll] hastaliklar, serebrovaskiler olaylar ve respiratuvar

hastalikdardir
v Ak golide 1 alfa enzim ok
orhy olur: hiperkalsemi, hiperkalsiorl, hiperfostatemi
gorilebilic
e
e
o v g e
Sp— o gavrasindn
g e
[r— Wparmasaryon
st (martaiain
[
RS —
e puse shinde
e——
aaas narzpetier e 1 7
[ [esype—

Sokil: Akromegolide klinik buiguic

Tam

Tarwsal olgoritma itk olarak serum IGF-1 (somatomedin C)
Blgimi ile baglor

Alin standart test: Glukoz supresyon ftestid
sonrasi GH &lgimd)

(oG

Tedavi

+ Ik tercih tedavi transsfencidal cerrahidir.
+ Medikal tedavi ikinci segenek:
Somatostatin analoglan (medikal tedavide Gncelikli
tercih):
* Okireotid, Lonreotid, Pasireofid (Pasireotid fip 5
resephér Gzerine doha etkili S5T5> S5T2).
+ Sieatore, hiperglisemi, hipotirodi, safra kesesl togi
olujumu baglica yon etkileridir
Pegvisomant:
* GH reseptér ontagonistidir.
* IGF-1 dizeyini azor oncok GH dizeyini
digirmez----—-> fokipte kullomimaz
* Yon etki olorok tWmér boyulunu orthrabilir
hepatotoksisite gorilebilir
- Dopamin agenistleri: Kobergolin, bromokriptin
- P v eglik  ettigi
vakalarda etkilidir.
+ Stereotoksik radyocerrchi

CUSHING SENDROMU

+ Vucutio bir sebepten kortizol arfigi-=---- > cushing sendromu
(cs)

www.tusem.com.tr

CS en sik sebebi lyatrojenik steroid kullanmur.

+ CS eger hipofizden ACTH salgi bir ad bagh

geligmig ise Cushing hastali: olarak tammilonir

CS temelde ACTH bagimh ve ACTH bagimsiz olmak uzere

iki ana olt grupta incelenir
ACTH bogmh (ACTH yiksek] CS nedenleri: Cushing
hastalgi veyo ektopik ACTH'e bagh C5

~ ACTH bogimsz CS: sirrenal kaynakh patoljiler veys
iyatrojenik steroid kullamnimi

( Endejen Cushing Sendromu N i

ACTH bagimh ACTH bagimsiz

Cushing hastaligy (en sik) | Adrenckortikal adenom

Ektopik ACTH saliriming Adrenchortikal karsinam

bagh €S Makronaduler adrenal hiperplan
En sik kiigOk hocreli Primer pigmente nodiler adrenal
okciger konseri hiperplari

Ektopik CRH sobrumina | Comey komploksi

bagh CS (nodir) McCune-Albright sendromu

Klinik

» Glukokortikoid farlahgindo  gérulen p tom
etyolojilerde ortak azellikler tagr.

* ACTH bagiml tiplerde (ACTH yUksek) hiperpigmentasyon
eshik edeblir

' Cushing Sendromunun Kl
Sistem Bulgu
Kilo Artey*, Obezite, Aydede Yz, Buffalo

uigu

Genel Heérgiicd, Suprakiavikuler Yog Arky

o Ciltte Incelme®, Hiperpigmentasyon, Kolay
Morarma, Hirsutism, Akne, Stria

Kas-lskelar Proksimal Miyopoti, Osteoporoz, Osteopeni
Hipokalemi, Alkolez, Glukaz Infolerans,

Metohalil Dislipidemi, HT, DM, Hiperkalsidi, Renal Tag

Narolojik Depresyon, Psikoz, Emosyanel Lobilite
Lskositaz, Nétrofili, Eazinopeni, Eritrositoz,

Hematolojik = Trombositoz, Lenfopeni, Trombofili
Enfeksiyonlarda Artig

Reprodiktif | Libide Kaybi, Amencre

*Kilo orty genel olarok en sik garilen bulgudur. Ciltte incelme
ise en sk gérllen clt bulgusudur,

Ani baglayan kinik (ani gelisen kos gigsizlogo gibi),

Cushing sendromunda taroma testleri

- Dugik doz deksometazon sipresyon testi (DST):
+ Gecelik 1 mg veya 2 gin sireyle 2 mg DST

— 24 sootlik idrardo serbest kortizol

- Gece yons: serum kortizold

- Gece yors: tokrik kortizold

Toroma festleri pozitif gelen hastodo aywa tamda ik

istenecek tetkik plazma ACTH duzeyidir

« ACTH bogimsiz (sUrrenal kaynakdi) --oeeeee > sOrrenal
goruntileme yopilir

ILGILI NOTLAR

www.tusemportal.com




TUSEMW

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Soru koki ve cozumii: Klinik Bilimler 131

131.serum potasyum duzeyinin yuksek bulunmasi uzerine hastaya %10 kalsiyum glukonat veriliyor.
uygulanan tedavi ile asagidakilerden hangisinin amaclanmis olmasi en olasidir?

B) Potasyumun kardiyak etkisini membran stabilizasyonu ile antagonize etme

TUSEM DAHILIYE L gy

HIPERKALEMI
= Serum potasyum seviyesinin 5.5 meq/L'nin Uzerinde olmasidir. En sik neden bébrek yetmezligidic

Redistribusyon (hicre disma gegis) Agin potasyum yiku Renal atlimin azalmas:
Asidoz Ekzojen alim Babrek yetmezligi (GFH < %20}
Beta bloker Travma ABY, KBH

Aldosteron azhg veyo duyarsizhi
Addison hastalig:
Hiporeninemik hipoaldosteranizm®

llaglar (NSAll, ACE inh, ARB, potasyum tutucu
didretikler-spironolakion-triamteren-amilonid, hepann,
renin inhibitord aliskiren]

Tumér lizis sendromu

Rabdomiyoliz

Insilin azhg (glokoz ve osmolalite 1)
Hiperkalemik periyodik paralizi
Hiicre yikimi (trovma, Himar lizis. Homolitik anomi
Hiperosmolalite

(kontrast, hipertonik dekstroz,

mannitol)
Digoksin Tip 4 RTA
* Hips ik ; diyabet ve yel bobrek hastaliklonnda 8nemli bir hiperkalemi nedenidir.

GFH>%20 olup, normal anyon gaph metabolik asidozda eslik eder

Klinik

* Kos paralizi, sol gi gérilebilir Metabolik asidoz siklikla eglik eder.
* En erken bulgu T sivriligidir. PR uzor ve P dolgesi kaybolur, QRS genigler, fibrilosyen ve asistoli gelisebilir

A

8 mEq/L

> 6-6.5 mEg/L 7 mEq/L

AKUT BOBREK HASARI (ABH)

f KDIGO ABH Siniflamasi

bilen eloktrolit bozukluklan:

Evre  Serum Kreatinin Idrar Miltar
3 Bazol degerin 1.5-1.9 kahyo | <0.5 ml/kg/soat,
da = 0.3 mg/dL arhig 6-12 soat
= EKG bulgulan varhiginda ve/veyo klinik belirtiler vorsa acil 2 Bozol degerin 2-2.9 kah <0.5 mL/kg/saat
>12 saal

tedavi endikasyonu vard.

» il énee kolbi korumak icin iv kolsiyum glukenat Bazol degerin >3 kah yo da <0.3 mU/ig/sact 2

uygulanmalidir (EKG bulgulan dizelene kadar) Serum kreafinin 24 mg/dL | 24 soon
== PRST 3 olmas:
gesterirler]: o Roval replasnicneduinl |00
il bl Andri >12 saat
Instlin + dekstroz iv boslanmas:
Iv bikarbonat [cidd: asidor varhg
inhaler beta agonist (olbuterol] * 3 ona alt grupta sinflandinir:
. imas: (kronik tedavi): Prerenal nedenler: En sik ABH nedenidir Ano sorun

bébrek perfizyonunun bozulmasidir

Katyon degigtirici regineler: patiromer, zirkonyum,

sodyum polistiren silfonat (kayeksalat), lovman, -~ Renal nedenler: Anc sorun renal parankimal
Didiretik fedavi haosordir En sk nedeni alout tuboler nekrozdur
- Diyol ol d da an afkin " Postrenal nedenler: Ana sorun driner obstriksiyondur.
Direngli hiperkolemi varbginda yapilic (en uk naden BPH,
tumarlerdir)

www.tusemportal.com

iLGILi NOTLAR
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Soru kokii ve ¢coziimi: Klinik Bilimler 144

144.Alt yasindaki kiz hasta 6 aydir devam eden balgamli oksuruk sikayeti, iki haftalik antibiyotik tedavisine ragmen oksurugu duzelmeyen
hastanin fizik muayenesinde parmaklarda comaklasma gortliyor ve sag akciger alt bolgede krepitan raller duyuluyor.
Bu hasta icin en olas| tani asagidakilerden hangisidir?

ILGILIi NOTLAR

www.tusem.com.tr
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DAHILIYE T U s E M

TANI

Solunum fonksiyon testiyle(SFT) tan konulur

SFT'de FEV1/FVC <%70 beklenir Reversibilite testl yapilir.
* Erken reversibilite testinde inholer beta 2 agonist
verilerek SFT'de FEV1 %12 ve 200 ml artmasidir. Geg
reversibilite festinde ise 2-4 hafta inhaler veya oral
steroid kullanildikion sonra SFT'de FEV1 %12 ve 200 mi
artmasidir.

Ciddi ashm suphesi meveut ise ve SFT'si normel ise brong
P yon festi ( kolin veya h istenir
FEV1"de %20'lik digis anlamiidir

= PEF degerindeki ditmal degisiklik ostm icin onlambidr.
Sabahlan %207k digis karakieristiktir.

eNO dizeyi slcimU 2 Inhaler korikostersidin doz &
icin bokilan parametredi.

TEDAViI

Astim Tedavisi
Kenirol Edici Tedavi (idame) Atak Tedavisi

inhaler /sisternik steroid
SABA [salbutomol) /SAMA |
lipratropium]

Formoterol (urun etkilidir

inhaler/sistemik steroid
LABA {formoterol, solmeterol) /
LAMA (fictropium)

Lakotri or blokéreri
Skotrien reseptor ancak etkisi halh boslar]

{montelukast, zafilukas) Lakolrien reseptor
Mast hucre = "
(kromalin)
i zafirlukast)

IV magnezyum
lag Adi Etki Mekanizmas:

Anti- IgE monoklonal ab
Omalizumab IKS + LABA yonetsiz IgE'si
yilksak hasta
Mepolizumab Anti-IL5 antogonisti
Reslizumab iKS + LABA yonitsz

Benralizumab Eozinofili yuksek {>300)
Anti IL-4 ve IL-13
iKS + LABA yonitsiz 4
S Mepolizumaob yanil + eN
dizeyi >25 olon hasta
Lebrikizumab Anti-IL13

Tezepelumab: Timik stromal lenfopoietin moncklonal antikgru
(anti-TSLP). Orla ida yuksek dozda inhale KS ve uzun efili
beta? ogonist tedavi edilen hastalarda, ashm

Astmdo Idame Tedovi

Tercih Edilen Yol Ahernatif Yol

Gerekliginde diisik

doz IKS + formoterol | Corekiiie SABS
1.basamok Gereliginde digik Garokfikge SABA
doz IKS + farmotercl
2.basamak Gerekdiginde distk | Dazenk dosik doz
doz IKS + formoterol | IKS
3.basamok Diizenti digik doz Dizenki digik doz
IKS + formoterol IKS +LABA
4.basamak Dizendi yoksek doz Dizenli yiksek dox
IKS + formoterol IKS +LABA

BRONSIEKTAZI

= Bronglann irreversibl dilatasyoenuna verilen isimdir.

Astmda Basomak Tedavisi

Genel bilgiler

* Sabohlan bol pirilan bolgam ve gegirilmiy prémoni &ykiisd
olan hastalardo izlenir,

Etyoloji

- Sik pnémoni yarotan durumlar (immun yetmexik
Kartagener sendromu, kistik fibrozis)

+ Hava yolu obstriiksiyonu = fokal bronsiekiazi nedeni

Klinilk

+ Sabohlan bol purilon balgam + gecirilmis pnameni
Byhisi

* Comok pormok ve hemogptizi (bronglyal arter kanar]

Tami

* HRCT - tash y(zik bulgusu

Komplikasyonlar

* Sekonder amiloidox

* Kor pulmonale

* Beyin absesi

Tedavi

* Brongiyal hijien

* Dornoz alfa - kistik fibroziste

= Antibiyoik profiloksisi (dugik dor mokrolid veya inhaler
gentamisin)

= Fokal - cervahl rezeksiyon

azaltw, Kandoki eozinofil dizeyine ve hostanin sistemik sterfid
kullaniming bakimaksizin kenfrol edici clarak kullarlabilir.

Astimin Kontrel Alinda Olmadigun Gesteren Kriterler
+ Haftada >2'den fozla ginduz semptome

+ Hoftoda >2'den fozla SABA kullanimi

+ Gace semptomu

+ Akftivite kisiflonma

+ SFT'de bozulma (FEV1 veya PEF'de digikliok) L

5 kritarden 3'i varsa kontrol altinda dedildir, bir bosomak
Ot tedavi anerilir P
3 aydan uzun sire kontrol oltinda ise bir bosamak tedavi
disolebilir

—

RESTRIKTIF AKCIGER HASTALIKLARI

AKUT RESPIRATUVAR DISTRES SENDROMU
(ARDS)

Non-kardiyak pulmoner odemin en sk nedenidir

Ani gelisen dispne, hipoksi ve diffuz pulmoner infiltrasyonlo
korakierize hostalikdr.

Etyolofi > sepsis [en sik neden), aspirosyon, pnémoni, sok

www.tusemportal.com
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Soru koku ve ¢cozimii: Klinik Bilimler 146

146.Herediter sferositoziu bir hastada aplastik kriz gelisimine asagidaki viruslardan hangisinin neden olmasi en olasidir

ILGILI NOTLAR

: : DAHILIYE TUSEM

[{ Introvaskiler ve Ekstravaskiler Hemoliz Nedenleri |

Hemapensin Makrotaj
i
i hemoliz nedentert =]

anemiler: Morch hemoglobinir, = Orak hicreli

Proter kolp knpogs, aort stenory vh anemi

anemiler: HUS, TTE DIK, HELLP vb. sferositor
* Soguk tip otoimmin hemolitik anemi = Sicak tip
*+ Paroksismal noktimal olgimmin

hemoglobiniri hemolitik anemi

+ ABO vyumsuz kan transtuzyonu

+ GSPD enzim eksikligh

+ Yoniklor, zehirler (yilan, Srimcek vb]

+ Malaria, Babesio, Clostridium
perfringens

+ Wilson hastahg

toketimine bagh megaloblastik kriz, parvovirus B19
enfeksiyonuna bogh aplastik kriz olobilin Ayok bilegi

| pusky ulseri geligebilir.

Hemoglobinopatiler | Ailesel (atipik) HUS

- Tolasemiler

- Orak hilereli anemi OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMILER (OIHA)

Enzimepatiler

- G4PD eksikligi

Kalisal = Purivat kinaz eksikligi COOMBS TESTLERI 1

;::i":::::"“"ﬂ' + Hemolizi olan bir hastada by durumun ofoimmun

dakakine s olup olmodig direkt coombs (ontiglobulin)

testl yoplorok degerlendirilir Direkt coombs.
pozitif hemolitik anemi = O/ dedirtis

+ Direk? coombs: Eritrosit membrowna bogh

- Herediter sferositor
- Herediter elipsositox
p

antikoran gosten ve tanda kullandr, /
nokturnal anemiler A
hemoglobiniri (PNH) | MAHA (TR HUS, + lindirekt coombs: Hostorn serumundo bulunan
DiK) i ontikaran géstenr ve tamida kullamimaz. ¢
Kazanlmig Enfeksiyoz
(malarya)
Mekanik kapak 3 £
lojileri SICAK TIP OIHA
Toksik / laglar « Sikikla eritrosit Rh anfijenine kary: gelisen IgG yopsinda
antikorlar vardr.
3 h S » Bu entikodar en iyi 37 derecede oktive oldukdarndan
emolitik anemi sorun { & s ool il i
eriirositierdedic (infrakerpuskaler).  Hasarh sicok fip olarak adiondnly.
eritrositler periferde dolok tarofindan cigilansr ve » Antikor kopl eritrositler 8n plonda dolakta yikir ve
yilir (ekstrovaskuler hemoliz) ! ekstravaskiler hemoliz gorilor.
+ Konjenital olmauna rogmen introvaskiler ¢ = Etiyoloji:
hemol.lth anemi yopon durum G&PD enzim Idiyopotk {primar)
elesikdig
/ =
+ Kazomdmig homolitik anemilerde ertrosit dnda Betconilor
bir defekt vordir (ekstrokerpuskiler) = Lenfoproliferatif hastaliklor {en sik KLL),
+ Kazamlmig olmomna rogmen introkorpuskiler p = SLE, IBH gibi inflamatuar hastaliklor,
hemoliz yapan durum PNH"dir. [ * HIV, EBY, HCY, parvoviris, Babesia gibi enfeksiyz
patojenler
o * llaglar: penisilinler, sefalosporinler, offo metil dopa
KLINIK VE LABORATUVAR immun check point inhibitdrled (6r: nivolumab,
mbrolizumab)
* Loboratuvardo: - )
Retikilositoz (MCY normal veya yiksektir) Kiinik ve Tani
Periferik yaymada polikromazi, _—
— LDH ve indirekt hokimiyetinde bilirubin yoksekligi, * Klasik anemi bulgulan gérilin. czellikle ani gelisen anem:
= Sakask K 1 w & i ve ikter sk sapians
[intravaskiler hemolizde doha belirgindir) + Soguk fipten en énemli fark yilam dolokia oldugu igin
" globi - " (eksirovaskiler) splenomegali gorulebilir
[{

www.tusemportal.com
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gorilen olgu

TUSEM

Bu hastada taniya yonelik olarak asagidaki tetkiklerden hangisini

Soru kokii ve ¢coziimi: Klinik Bilimler 147

147.Yenidogan doneminden itibaren skleralarinin san olmasi nedeniyle takip edilen 5 yasindaki kiz, splenomagalisi var, anemisi var,
indirekt hiperbilirubinemisi var . Direkt antikor testi negatif saptanan hastanin perniferik kan yaymasinda sferositler ve polikromazi

istenmesi en uygundur?

DAHILIVE

47

Periferik  yoymada sferositox
polikromazi soptomir

Tauda en degerli test IgG yopido direkt coombs
pozitifligidir.

(MCHC  yiksekligi) ve

Tedavi

+ Oncelikle steroid tedavisi baglonir. Acil durumlardo IVIG'de
(IV immunglobulin) hizh etki eder.

. k b [anfi €D-20) kullanilabilir, cok etkilidir.

+ Medikal fedavi basansizligindo splenekiomi yapilir

kalmadikga kan fizyonundan b Imalid;

* Bunun sonucu olaorak kempleman inhibe edilemez ve
intravaskiler hemoliz olur.

KLINIK VE TANI

intravaskiler hemoliz nedeniyle hemoglobiniri olur
Demir eksikligi eslik edebilir

« NO mmolmasina bogh kenn agns, distaji,
disfonksiyon, vazespazm ve trombozlar geligebili.
Mortalitenin en onemli nedeni vendz trombozlardir.
Budd-chiari sendromu sikhr

Hastalik

erekdtil

ilerleyen donemlerde oplastik anemi ve AMLye

« Zorunly G

SOGUK TiP OiHA (SOGUK AGLUTININ
HASTALIGI)

Siklikla eritrosit | ontijenine kary gelien IgM yapsinda,
4-30 derecede aktive olan onfikorlar vordie

Antikorlarla kapls eritrasifler komplemanlarla yialir. Yikim

olabilir,

Tamda oltin standart yontem ozellikle periferik kandan
yopilan flow (akim) sttometri incelemesidir

TEDAVI

* Eculizumab ve Ravulizumab: C5 inhibisyonu yaparok
MAK olusumunu engeller. Tedavi baglonmodon nce mutloko
N.meningitidis asisi yapimalidir

dolakto  degildir. Doloysyla intravaskiler hemeliz
gérilir (korocigerde yikama bogh ek kil p
de olabilir)
« Etiyoloji:
Mycopk p
hosthklar -

- llaglar: Lenalidomid

Klinik ve Tam
+ Roynoud fenomeni, livedo retikiloris, akrosiyonod
gériilebilir.

Periferik yoymodo oglutine olmus eritrositler gorulur

Tarm direkt coombs testi (skliklo IgM yopida anti C3H
antikor ile) pozitifligi ile konur

Infravoskiler hemoliz oldugu igin splenomegali beklenmes]

Tedavi

* Steroid etkisizdir. Introvaskiler hemoliz oldugu igi

splenekiominin yeri yoktur.

+ Rituksimab fedavisi ve ez uygulanabilir

Paroksismal soguk hemoglobinurisi
+ Cocuklorda viral enfeksiyonlara sekonder, kendi kendin}
simirlayan, tedavi gerektirmeyen bir foblodur
Eritrositlerin P antijenine karg gelisen IgG tipi soguif
antikerlara (Denath-Landssteiner antikeru) bagh,
intravaskiler hemeliz yopar. Komplemanh coombs test|
pozitiftic

PAROKSISMAL NOKTURNAL
HEMOGLOBINURI (PNH)

+ Kiasik triodi: intravaskoler hemoliz + pansitopeni
trombeoz (herediter degil, edinsel bir hastalikr).

PATOFIZYOLOJI
* PIG-A geninde defek! sonrasinda GPI

. P Jon: C3 inhibitérad
« lptacopan: Fakitr B inhibittridir
« Koratif tedavisi kemik iligi tronsplontosyonudur.

HEREDITER SFEROSITOZ

* En sik ankrin defekti olmak Uzere specirin, bond3, band4 ve
RhAg defekileri bulunabilir.

* Hiere membroninin esnekligi ve stobilitesi bozulur

Eritrositler sferasit halini alr.
» Sferositler dalakta yilalir ve ekstrovaskiler hemoliz olur

* Hastalann gegunda gegis otozamal deminanthr
KLiNiK
» Temel bulgular sanilik, splenemegali ve safra taglandir

LABORATUVAR VE TANI

» Ekstravaskiiler hemaliz bulgulon gorilir

Periferik yoymoda sferositler soptanir ve bunun kan soym
koryhigr MCHC artugidhr (> %36)

* MCV normal veya azalmag olobilir. Refikulosit artiging bogl
MCV artmig hicreler de bulunur Bu nedenle RDW artrmig
beklenir:

« Coombs testi negatiftir.

Tamda:

- Osmotik frajilite testi (taroma), Eozin 5 maileimid
testi (csmotik frojiliteden daho iyi bir testir],

-~ Membran elektroforezi--------- > kesin tam

TEDAVI
« Koratif tedovisi splenektomidir.

inazitol) kancalan Gretilemexz.

Buna bagh olorok CDS55 ve €059 membrana futunamaz
ve membran ekspresyonlan azolir.

www.tusem.com.tr
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150.

TUSEM

Soru kokii ve ¢c6ziimii: Klinik Bilimler 150

Gaita drneginden yapilan laboratuvar tetkikleri ve hastaliklar ile ilgili eslestirme

DAHILIVE |

« Konh diskiloma nedeniyle demir eksildigi gorolebilir. %50-
80 hastada P-ANCA pozitifligi gérulir.

CROHN HASTALIGI

« En sk semplom karnn ognsi ve diyaredir UK'den farkl
olarak malabsorbsiyon bulgulan gorolebili

» Perianal komplikasyonlar daha siktr. Serolojide ASCA
pozitifligi gorilebilir

+ Ince bogirsak hutulumu CH'da aldugu igin safra
tag, vitamin 8
kalstyum-oksalat tipi bébrek toglar ve buna
bagh obstriktif Gropati foblolon Crohn'a
02g0 olup UK'de beklenmez.

EKSTRA-INTESTINAL BULGULAR

+ Hepatobiliyer USG normal olabilir. Tarws: MRCP (ilk segenek)
we ERCP [en duyarh) ile konur.

+ PANCA pozilifligi  gorilebilic. Tedavisinde UDCA ve
immunsupresif tedavilerin etkinligi simirhdir

+ Gogu ekstra intestinal bulgu Crahn hastaliginds |
daha sik beklenirken ogagidoki durumiar

ulserotif kolitte daha sik beklenir: #

Pyoderma goangrenosum g

Klinik + laberatuvar (CH'da daha belirgin) + radyelojik
+ jik bulguloria tar konur.

« Cilr
- Eritema nodosum (CH'da daha sik)
Pyoderma gangrencsum (UK de deha sik)

- Oralaft
k e
+ Romatoloiik

En sik gérilen ekstro intestinal bulgu artrittir.

Hem periferik artrit hem de aksiyel tutulum [sakroileit,

ankilozan spondilit) gorulebilir
*  Gézeeseesees> Konjukiivit, anterior Uveit, episklert!, kerofit
Hepatobiliyer En &memli tutulum primer
sklerozan kelanjittir (UK'de deha sik gérolir).
Urolofik-========+=> Kalsiyum oksalat taglan (CH'da), Urik
asit taglan (UK)
» Tromboembol
tromboz riski orimighr
Kemik patolojileri----

dazi.

> Hem venoz hem de arteryel

«==> CH'da D vitamini eksikligi
ve gorGlebilir

Hdo hestahk oktivitesi ile iligkisiz ekstro- ]
intestinal bulgular

+

Primer Sklerozan Kolanijit
Sokroileit

Ankilozan Spondilit
Stones (Renal taglor)
Uveit

Piyoderma gangrenosum

+

+ *

PRIMER SKLEROZAN KOLANJIT (PSK)
* Safra yollannin  llerleyici fibrozisi ile korokferize |bir
hastalikhr. UK'de daha sile garilin.

» Hastahk oktivitesinden bogimsiz bir bulgu oldugu icin
PSK tanisi alon her hastoda UK araghinimalidir.

.

Sofra yollonnda multipl darlik ve lokal dilotasyenlar ile

karokterizedir

www.tusemportal.com

Fekal kalprotektin IBH'1n hem tanisinda hem de takibinde
kullanihe.

yotof

- Ince bogwsok tutulumundan sophelenilen CH'da veyo
fistil, ilous, abse gibi kemplikasyon siphesi varhginds
caeliide BT veya MR enterogrofi kullanilabilic
OH'da & vl yopleki Beligil
(comb=tarok bulgusu) garleb lir

KOMPLIKASYONLAR

ULSERATIF KOLIT

+ Toksik megakolen
- UK'in en dnemli ve en mortal komplikasyonudur,

Kolon duvan pargdmen kogih gibi incelmigtir ve
perforasyon riski yoksekdir

- Hosialor giddetli konn agnsi, ates ve toksik bir
gérinim ile bagwrur
Bahnda P ve ciddi h bl
Bagirsak sesleri hipoaktiftir veya igitilemez.

- En sk transvers kolonda gérilir ve oncelikli tan
yéntemi direkt grofidir (>6 cm dilatosyon).

- Baryumiu grofi ve kolonoskopi kontrendikedir.
Perforosyona yol agabilir.
Hastalara 1BH' hizh remisyona sokabilecek indiksiyon
tedaviler (ancelikle steroid) verilir

Yarut anti-TNF gl hdir. Yine yort
alinamazsa kelektomi planianr
« Kolon kanseri

- Hastalgyn B-10.yhndan sonra kanser geligme riski artar
(ozellikle pankolit varligndo)

CROHN HASTALIGI

+ En sik komplikesyonu ve en sk cerrohi endikasyonu
obstruksiyoan geligimidir,

Striktir, perianal hostalik, bohn ig obse, ve fistil (rekto-

vezikal, rekto-vajinal) geligimi CH'da daha siknr

UK'de oldugu gibi kelon kanseri riski artmighr. CH'da aynea

ince bagirsak odenckanser riski de artmighr,

ILGILIi NOTLAR
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Soru koku ve coziimii: Klinik Bilimler 152

152.Cocukiuk caginda goriilen renal tiibiler asidozlar (RTA) ile ilgili dogru olmnayan

TUSEM

DAHILIYE |

Kon Gazinda Kompanzasyon Hesabi N

Primer bozukluk Esas patoloji pH P it ¥ Birim
HCO3-'deki 1 digmeye kary,

Metabolik asidoz ~+ HCO3 + + PCO2 12 PCO2 1.2 dayer

—— 2 HCO3 + 4 PCO2 06 HCO3.'deki | artiga karyi,
Metal kalos = PCO2 0.6 artar

Akut: 1 PCO2'deki 10 arhga kory,
ASylenhpres et Treoz W T Heos- Kronik: 4 HCO3 en fazlo 4 artar
Akut: 2 PCOZ'deki 10 digmeye kory,
lkaloz + PCO2 + HCO3-
MSS—— ® Kronik: 5 HCO3 en fazla 5 doger
= Meotabolilk asidozdo winter formili'de kullanilobilir- Ol "
S g Y
Boklonen pCO2= ((HCO3 x 1.5) + 8]% 2 pariaa fromtioris
Omek: pH 7.22, HCO3: 14 verilen bir hastonin kan gon K, Ca, Mg PO,, 50,
yorumu: 1 AG 12 albumin
~ pH dugik yani asidozy mevoul. HCOJ'da azaldig igin
hastanin metobolik asidozu mevout HCO, 24
lik asidazda bikarb ki her 1 birim 1
korgin pCO2'de 1.2 birim azolma gdrmeyi bekleriz. e
® Buno gére (24-14)x1.2=12.--> hastain pCO2
Cl 104

degerinde 12 birim azalma beklenir

digok)

pCO2 bu degerin Gzerindeyse yine miks bozukluk vardir

Bu durumda iki olasilik meveut.

= Ya cok akut bir metabolik esidoz vardir ve pCO2 heniz
yeterince dogamemigtir,

= Ya do bolikk asidez + sol I asidoz
(pCO2 beklenanden yUksek oldugu igin) vardir.

METABOLIK ASIDOZ

* Melabolik asidozda ayna toni ign mutlcke anyen gap
hesoplanmalidr:
Anyon gop= Na- (Cl + HCO3J) (normal: 10-12 meq/L)

{ Metabolik Asidox Neden|

Anyon gop artmig Anyon gap nermal metabelik
‘metabolik asidez asidoz nedenleri

nedenleri

Kefoasidaz GiS kaybina bagh

Uremi Ishal, Ureterosigmoridostomi
Solisilar imoksikasyony Enterik fistilier

Metil glkol, etilen gikel, - Jejunal ve ileal loop
propilen glikol, piroglutomik  Renal kayba baglh
asit (asetaminolen) vb RTA {fip 1-2-4)
intoksikasyonlar

Alkol [etilk alkol)

Lokiik asidoz

Renal Tubiler Asidozlann Ozellikleri N

Tip2 (Proksimal) Tipd
Proksimal 10bilde HCO,

Distol 1obikde katyon degisiminde defekt
azalma {oldosterone direnci)

Hoyr [hiperkalemi)

Digik (<5.5) degigken

Modir

Tip1 (Distal)
Defekt Distal 1blide H
azalma
Hipokalemi Evel Evet
Yoksek (>5.5)
s Paradoksal asidori
Nefrokolsinozis Sk Nodir

Eslik eden hastalik

Siogren sendromu

Multipl myelom

Diyabetik nefropoti

» idror anyon idrar Na + idrar K)- idrar klor ile

planIr ve
igin pozitif deger beklenir.
« Anyon gop yiksek metobolik asidozdo oyna tomda boz
anemli ipuglan
- Diyabetik ketoasidoz: kan geker yiksek + serum ve/
veya idrarda keton cisimeikleri pozitif

— Uremi: Akut veya kronik ciddi bbrek hasor durumlonnda

ILGILI NOTLAR

Salisilot intoksikasyornu: Eglik eden solunumsal
alkaloz siklikla meveuttur,

Etilen glikol intoks: Antifiriz igilmesine bagh, kalsiyum
oksalot kristalleri + okut bobrek hasan

www.tusemportal.com
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TU S EM DAHILIYE :

Soru kokii ve ¢c6ziimii: Klinik Bilimler 152

152.Cocukluk caginda gorilen renal tabiler asidozlar (RTA) ile ilgili dogru olmnayan

73

NEFROLOJI .

BOBREK FiZYOLOJISi VE TUBULER
HASTALIKLARI

GLOMERULER FILTRASYON

* Glomeril bowman kapsilinde yer olr.
+ Glemeriler filtrasyon bariyeri icten diso dogru:

1 alfa hidroksilaz enzimi ile oktif D vitaminl sentezi
gerceklegtirilir (PTH eflisi)

Bazi hormonlann yikim yeri (insGlin, glukagon, PTH, gotsrin)

Proksimal tibol hastaliklon:
RCC (gogu proksimal tobolden keynokloni], Dent
hastalig:

- Fonkoni sendromu (Cocuklorda en sik sistinozis;
erigkinlerde en sk Multipl myelom)

Tip 2 RTA

Fenestrali (| i) endotel, gl bazal
membran ve podesitierden olusur.
- Podasiflerin orasinda yonklarda bulunon nefrin ve
podosi > size den,
- Heparan siffol-—-=--> negofif ylk--—----> charge
selektiviteden sarumludur
* Glomeruler filtrosyon haire (GFR) etkileyen basinglar:
rostatik basing: Bobrege gelen kan
- artigt GFR'yi arthnr,
Glomeriler onkofik basing: Proteinler torahndan

Glomeruler
akimi olugturur-

* MM gibi paroproteinemilerde GFR  azalir;
Hipoalbuminemide ise GFR artar.
Bowman boslugundoki hidrostatik basing: Hitrasyon
aleyhine otki eder. Postrenal patolojilerde artor
Bowman boglugundoki onketik bosing normalde
ihmal edilir ve GFR Uzerine belirgin bir etkisi yoktur.
AHeremt corleriyolde genigleme ile GFR artarken;
afferent onteriyolde kasimo GFR'yi azaltir. .
- Efferent orleriyolde genigleme (orACE) GFR'yi
azaltirken; Eflerent orteriyolde kasilma GFR"yi arthinr. .

s s :

e it i e\
o=

Bamnc .
\ Mmmbg O2mmEg S
- | .
( t |
/
\ Bowman /
N Kopailli Bouncy /
~\ (8mm b
‘ .
Gromenden Gomenier
Bowman
wmosyon basncie PPN | yip i poane - Kee9O
048 mm Hg) ‘mB:n‘wl (18 mm Hg)
Sekil: GFR zerine ethili bosnglo .
TUBULER FONKSIYONLAR VE TUBUL .
HASTALIKLARI
.
PROKSIMAL TUBUL .

* Mognezyum harig tom s ve elekirolit emiliminin en  *
tazla oldugu yor proksimal toboldor

« Amonyogenexr NH3I + H - > NH4 (amonyum] ve
bikarbonat emilimi ile asit-baz dengesinde snemlidir

www.tusemportal.com

+ Proksimal  10bUIGn  major  gorevi  emilimdir.
Kreatinin  (highir  yerden geri  emilmez),
magnezyum (henle cikan kulbu) ve hidrojen harig
hergeyin emilimi en ok buradadir

+ Bir hastada i, fostatiri, E

diel gibi birgok de il
bozukluktan bohsediliyorsa serun boyik ihtimalle
proksimal tubuldedir

olugturulur ve filtrasyon aleyhine etki eder. HENLE KULBU

Ince inen koldo sadece su; gkon kolda ise sadece elektrolitier
geri emilir (diliisyon ve konsantrasyon)

Magnezyumun en fazlo geri emildigi yer henlenin gkan
kulbudur.

Mediller hipertonisite (henlede emilen sodyum ve
toplayia tubulde emilen Ore sayesinde olugturulur)

Loop didretiklerin (furosemid, torsemid, bumetanid) etki
eMigi yerdir

Hiponatremi hih yukseltilirse osmofik demyelinizasyon
sendromudur (ODS) gelisebiir.

Gunler igensinde orfoya gkon quadripleji, disfaji, disartri,
koma gibi bulgulor gorolor.

Risk fakiarieri: Derin hiponotremi (< 105 mEg/L), hipokelemi,
alkolizm, malnutrisyon ve siroz

ODS5 gelisen bir hastoda dekstroz igeren hipotonik mayiler ile
sodyum dustrulmeye colisihir

- B alkoloz,
hipokloremi,  hi i i i

P perglisemi  ve ip
yapabilirer

Bortter ve

ik hipe
bu bélgeden kaynaklonan énemli hastaliklardr

Basnc L =
(2 mmHg) DISTAL TUBUL

ik kismindo No-Cl geri emilirken, ikinc ksim toplayc:
tobule benzer sekilde ADH ve aldosteron etki eder.
Tiyazid  didretikler (Hidroklorofiyorid,  indopamid,
metolaron, klorfalidon) burada etki ederler

Yan etkileri loop ditretiklere benzer ancak idror kalsiyum
atihriny azaktarok hiperkalsemi yapabilirler

PTH distal tubulde kalsiyum geri emilimini arttinr

Distal tubulun 6nemli hastalklon Gitelman sendromu,
Gordon sendromu, Tip 1 ve Tip 4 RTR'dir.

56
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Soru koku ve cozimii: Klinik Bilimler 154

154.monondritis multipleksin PAN' da goriilebilmesi

l | DAHILIYE
102
VASKULITLER
f Vaslolit Sinfflamasi
Buyuk Boy Boy Tam Boy
Damar ke = Kigik Boy Domar | Damarlary POLIARTERITIS NODOZA
Vasklin aliti Vaskilit Tutan
(21) e Vasklitlef
Tokayusu Pol:nr'zrilu ANCA |I|;I:::| rBrh:e: Tipik Vaka
arteriti nodaza vaskilitier rastahgi
2 5 + Orta yas hepatit B tagiyics: olan erkek hosto
Tnpor) Kowoacki | | Diger:yasidiay: | [iCogon artralii/miyalii [en sik tutulan sistem = kas-iskelet]
orterit hastalig + Antiglomeriler | sendromy A z
bl et + Hipertansiyon [en sik fululan ergan - babrek|
hastahg: + Dioguk el/ayak [monondritis miitiploksi)
= Kriyoglobulinamik + Anjyogrofl 3 mikroonewizmo P
vasklit + Miyokord inforktisi (koroner orter tutulumu) {
* igA vaskiliti &

Vaskilitlerde Damar Hasar Mekanizmalan
(
ANCA Olugumu Gronulom Olusumu

Tokeyasu arteriti

Testiste ogn [testisi 2 tutan 2 voskilit - Poliarteritis
nodora vo Behget) A
Poliarteritis nodozodo pulmoner arter tutulumu
beklenmez t

.

Mikroskopik polianit
Granglomatez polianiit
Eazinofilik granilomates
polianiit

Temporal anerit
Granglomotéz polionjit
Eozinafilik granulomatoz
polianjit

TEMPORAL ARTERIT (DEV HUCRELI ARTERIT)

Tipik Voka

= 50 yoy Gzeri kadin polimiyaljio romatika {omuz-
kolgo kusaginda ogn, kos gich normal)
Sedimentasyon >100 /soat

Karotis ve dallarmn tutulumu

= Temporal arter tlulemu - bag agnsi, gene s
kladikasyosu «

- Oftalmik arter uiulumu - gorme kayb:

TANI

+ Gorme kaybi var ise acil yiksek doz stercid verilmelidir.
+ Biyopsi = lamine elasfika infernade destraksivon + grandlom

TEDAVI

« Steroid + siklofosfomid, olternatif olorok  focilizumab
verilebilir.

TAKAYASU ARTERITI

Tipik Voka

+ <40 yay kadmn hosto ekstremiteler aras: fansiyon-
nabaz fark (en sik wutulan arter subklavian arter)

+ Ekstremitelerde kladikasyo

TANI

« Diger vaskulitierden farkh olarak biyopsi enerilmez.
+ Tarude anjiyografi kullanir
= Aniji fide darlik ve tik ¥ fipikdir.
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tusemegitim

ANCA (ANTI-NOTROFILIK SITOPLAZMIK
ANTIKOR) ILISKILI VASKULITLER

+ c-ANCA (sitoplazmik ANCA) = PR-3 (proteinaz 3) ANCA
Grandlamataz polionjit

« p-ANCA (perinukleer ANCA) = MPO (miyeloperoksidaz)
ANCA

Eozinofilik granilamatéz polianjit
Mikroskobik polianjit

+ Orok olorak pulmoner ve renal tutulum yopabilirler
(pulmonorenal sendrom)

q Pulmoncrenal Sendromlar

Pulmonorenal Sendromlar

+ ANCA iligkili + Good-Pasture
vaskidlitier sendromu

+ Sistemik lupus
erifemotozus.

« Immun kompleks birikimi gézlenmez (pavci-immun).

GRANULAMATOZ POLIANJIT (WEGENER
GRANULAMATOZU)

Tipik Vaka

+ st solunum yolu tutulumu 3 konh nazal alint,
erozif siniait, seplum perforasyonu, semer burun
deformitesi

4 Akeiger tutulumu - nodil, kovite (hemoptizi nedeni)
+ Babrek tutulumu = kresentik glomerilonafrit, fokal
sogmenter nekrotizan glomertlonefrit (hematori)

« Diger bulgular - Orbita psodotimari
= Tam = biyopsi [nekrofizan granilamatéz voskili)
* Tedavi -» steroid + siklofosfomid

Ust solunum yolu tutulumu <>  trimetoprim  /
sulfometoksazol

- Avacopan (C5a reseptdr inhibitord)

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢coziimi: Klinik Bilimler 171

171.Pankreatik néroendokrin tiimorlerden malign olma olasilidi en diisiik olan insulinoma

ILGILI NOTLAR

DAHILIYE T U s EM

SEROZ SINOZ | PMN

AmiLaz NORMAL NORMAL YUKSEK

CEA NORMAL | YUKSEK YUKSEK

KRAS KRAS - KRAS + KRAS +

e EEEEEE
Psodokist

g Pankreatik Kistlerin Ozellikleri h

Seroz kistadenom Musinoz kistadenom IPMN

Yog / Cins Yogla arter, K > E 40-50, Kadin >> > Erkek >80, Erkek > Kodin
Cop dedgigken =5 cm (genellikle) >1 em (genellikle)
Makroskopi ::::“m' ol e b Molkrokistik dulctektazi
Pankredtik konal iligkisi ; normal, baglonkec dilale, boglankh
Over tipi stroma vor

Multifokal - ok nadir ax

Tedovi Ihtiyoe) gorokmez perekir gerekir

Prognoz <ok iyi, malignite riski ok az orta iy
« Solid psodopapiller neoplozi GASTRINOMA (ZOI.I.INGER-EE.I.‘SDN

- Geng kadinlorda sikiv  E-codherin  mutosyoru SENDROMU)

gorolebilir. Cerrahi tedavi gerekir.
» Ponkreasin en sik malign noroendokrin 1méridir. MEN-

Ve en sik eslik eden pNET"dir.
PANKREASIN NOROENDOKRIN TUMORLERI ik il asngl frsilrsss il
(PNET) * Multiple, atipik boigelerde Olseri, Ulsere eglik eden ishali
veya direngli Glseri olonlarda okio gelmeli

- ik gastrin dir Il 0 kleni
f  Pankreast Néroendokrin Timérlerinin Ozellikleri § £ b WL YCONT el el
1 « PPI kullarims, hipoasidite veya atrofik gastrit gibi durumlara
Tomér Hormon | Erkdsi sekonder de gastrin dizeyi yiksek icolor
Gastrinoma Gastrin Paptik Olser ve steatore Sekretin uyan testi yoplr ve gastrinomada sekrefin
sonrasi gastrin dizeyi daha do artar.
Hem bazal asit gikigi (BAQ) hem de maksimel asit kg (MAQ)
artrighr. BAO/MAQ > 0.4 beklenir.
Lokal degerlendirmede EUS, metostazdo ise somatastatinli

Insulinama Insolin Reiduren hipoglisemi

@lokogonoma | Glukogon | Dirobet, nekroink

migrotuvar eritem

Diyobet, steatore,

Seslostutingmn | Somiosletin | |l oo (oktreotid) sintigrafi / Ga-68 PET kullonili.
L & Sulu diyors, hipokalem, * Todow corrahidic. Medikol ledoride PP + okiveciid
- ullanshr.

SAFRA KESESI HASTALIKLARI

« En sk fonksiyonsl pNET insilinomadwr ve skikia (iso) | WOLELITIYASIZ (SAFRA TASLARI)

benigndir.
* %10 malign-metastatik-multiple ve MEN-1e eglik sder . %80 lmifl‘leol taglan, %20'si ise pigment taglanndan
Wh e e (kalsiyum bilirubinat icerir) olusur
. pple : _hipoglisemi hipoglisemiye
- - s - Siyoh pigment foglon: indireki bilirubin ertginda

semptomior + semptomiann glukoz lle duzelmes:

(hemoliz, hipersplenizm) gérbior.
Kahverengi pigment taglar: Enfeksiyon ve stox
remininde geligir
Kolesterol tag olusumunda en enemli fakir kolesterol
supersaturasyenudur.

Tarwda uzarmy oglik testi yopilir:-..- > insOlin, c-peptit ve
proinsilin dizeyleri yiksek soptamr,

Primer tedovisi cerrahidir. Medikol tedavide okireotid,
diazoksit kullanilir

www.tusemportal.com wwtusemoms
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Soru koku ve coziimii: Klinik Bilimler 172

172.Boyunda sislik nedeniyle basvuran, tespit edilen 10 mm c¢apindaki diizensiz sinirli solid tiroid nodiliinden yapilan ince igne
aspirasyon biyopsisi sonucu “Bethesda 5™ olarak rapor edilen, aralikli ishal sikayeti olan hastanin ayrica serum kalsitonin
ve karsinoembriyojenik antijen (CEA) seviyesi normalden yiiksek bulunan bir hasta icin en olasi tan

DAHILIYE

TUSEM

4 1AB Sonucuna Gore Yopiimas: Gerekenler \

Bethesdo

HAB sonucy Onerilen iglem
» v s 1 USG egliginde re-biyopsi
USG tokibi ve biyome

Segn 2 olursa re-biyopsi
Snemi belirsiz atipi Re-biyopsi veya
/ Folikisler molekuler test

- Tan kayulomazsa cerrahi
Folikuler neoplazi & Molekular test veya
sophesi carrohi
s Mo lo [ 5 Cerrahi
Malign 6 Cerrohi

TIROID KANSERLERI

* Prognoz PTK'dan daha kétidir

* Hurtle hicreli (onkesitik) varyantinn pregnozu kétidar
ve genellikle RAI tutmaz (folikilerden forkh)

Diferansiye tiroid konserleri:
+ Tokibinde tiroglobulin duzeyi kullonb,
+ Hormon Ureterek hipertiroidiye yol ocabilider

DIFERANSIYE TIROID KANSERLERINDE TEDAVI

» Cerrohi tedavi:
— Tomér boyutuna gére [sinir 4 cm) total veya totale yakan
tiroidektomi / lobektomi
= TSH supresyon tedavisi:
~ Hastarun risk o
baskah tutulur,

TSH supresyonunun yolnzco  diferansiye  firoid
kanserlerinde yeri vardir.

« Radyoakiil iyol (RAI) fed

gére degisen dUzeylerde TSH

Endakrin sistemin en sik kanseridir,

Diferansiye kanserler: Paopiller ve Folikiler firoid
kanseri

Undiferansiye tiroid kanseri
Meduller tiroid kanseri

PATOGENEZ VE GENETIK

Rodyasyon:
Papiller tiroid konseri rodyasyonla daha yalindon
iligkilidir

TSH ve Buyime faktérleri:

- Diferansiye tiroid kanserlerinde bu yuzden T4 verielre§
T5H supresyonu yapihe.
fyot eksikligi ile doha yokindan iliskili olan folikdl
tiroid kanseridir.

Genetik:

~  BRAF VB00E mutasyonu papiller tiroid kanserinde o
sk gorilen mutasyondur.

RAS (folikiler kanserde en sik) ve RET [MEN 2 nedenidid
mutasyonlan gérilebilir

RAl tedavisinin  yolnzco  diferonsiye tiroid

kanserlarinde yeri vordr.
+ Tirezin kinoz inhibitorleri:

(Sorafenib  veya

Lerwvatinib)

- BRAF mutant ' ib /
kullarlabilir.

ANAPLASTIK TIROID KANSERI

* En kot prognozlu clan firoid kanseridir.
« lleri yoslarda gorolor.

MEDULLER TIROID KANSERI

* Parafolikiler C hicrelerinden kéken alir ve bu nedenle tiroid
hormonu sentezlemer.

Kalsitonin ve CEA marker olarok kullanilabilir

- P53 ve B-catenin (CTNN B1) —» anaplastik kanserde dal
sk beklenir.
PTEN (Cowden sendromu) en sik folikiler korsinoma
neden olabilir

PAPILLER TIROID KANSERI (PTK)

.

En sk gorGlen firoid konsendir En sk BRAF mutasyonu
@6rular,

Ozel patolopk gorinim » psammema dsimleri, erphan-
annie gerunumu

Lenfatik yoyihm dominont clmakla berober kemik ve
okcigere hematojen metastaz olabilir

Prognozu en iyl olan tiroid kanseridir

FOLIKULER TIROID KANSERI (FTK)

lyol eksikdigi olan bélgelerde daha sik gorilir

ilAB, folikbler adenom ile karsinom aynms yapilamaz. Ginki
kansen tarwsi igin kapsil ve / veya vaskiler invaryonun
varhg: gésterimelidir

Hematojen yaylma egilimindedir —» kemik, akciger ve sinir
sistemi metastazian

ogresif seyirlidir

~ Progno: iyiden kétiye dogru: Sporodik —s Familyol

*MENZA — MEN2B

« RET mutasyonu oraghnimahdir. Pozitifsa----— >
feokromasitoma ekarte edilmeli (operasyon &ncesi).
Cerrahisine rutin santral servikal lenf nodu disseksiyonu
eklenir
Tedovide TSH supresy
yoktur.
Metastatik hastalikto Yandetanib, kabozantinib kullanide

davisinin yeri

veya RAI

TiROID LENFOMASI

+ Genellikle hoshimoto zemininde geligir. Diffuz buyisk hiscreli
lenfoma en sik garilendir

+ Todovide cerrahi tercih edilmer, rodyoterapi cok sensitific

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢c6ziimii: Klinik Bilimler 179

179.Primer sklerozan kolanjit (PSK) hastalidi ile ilgili Erkeklerde kadinlardan daha sik gorulur. Hem intrahepatik hem de ekstrahepatik
biliyer sistemi etkileyen otoimmun bir hastaliktir. Hepatobiliyer kanser riskini artinr. Hastalarin ¢cogunlugunda inflamatuvar bagirsak
hastaligi ile birliktelik gosterdigi igin kolorektal kanser riski artmistir. Progresif bir hastalik oldugu igin son donem karaciger
yetmezligine ilerleyebilir.

iLGILI NOTLAR

TU S E M DAHILIYE [ |

- 139
Hepatit D + Tedavide ilk tercih steroidlerdir. Direncli vokalardo
azatiopurin kullanir.
+ Gok etkin bir tedavisi yoktur. Klasik tedavi yuksek doz
pegile interferondur PRIMER BILIYER KOLANJIT (SIROZ) (PBK)
« Goncel bir tedavi segenegi HDV girg inhibiteri olan
Bulevirtide'dir. « Orta yos kadin + Introhepotik kelestaz + ALP/GGT artigi

Hepatit B tedavilerinin hepatit D'nin seyrine olumlu bir katkisi S 1 A s
bulunmemaktadir. + Intrahepatik kelestaz yaph igin-------- > USG, MRCR, ERCP
normal beklenir

Fulminant KC yetmezligi veyo dekompanse sirozda tek tedavi
seceneg karaciger naklidir.

iMUNOIOJiK, METABOL"( VE TOKSiK »  En sik eglik eftifji hastalik Sjégren sendromudur.
KARACIGER HASTALIKLARI - s

IMMUNOLOJIK KARACIGER HASTALIKLARI

OTOIMMUN HEPATIT PRIMER SKLEROZAN KOLANJIT (P5K)
* Geng kadin + AST/ALT ve IgG yoksekligi + otoantikor Oria yog erkek + Hem intra hem de ekstrahepotik
pozitifligi kol e darliklar
Tip 1: En sk, ANA ve ASMA pozitif RCP GG T BB oy, P-ANCRE porm
- Tip 2: Anti-LKM 1 positi, + MRCP ve/veya ERCP toruda gok degerlidic (PBK ile temel
Tip 3: Anti SLA pozifif larld)
- PSK'da USG nermal olabilir
+ Anti-LKM 1-- » Tip2 OlH ve HCV ! — MRCP/ERCP'de sofra yollannda darlik ve genigleme
+ Anti-LKM 2 > llog iligkili hepatit (tesbih tanesi) gérilmesi ile tarn keyulur.
+ Anfi-LKM 3--- > Hepalit D « Biyopside sofra yollannda fibrozis (sogon zon gérinimi)
s Ulserafif kolit ile sik biriktelik gasterir
« Biy i fopl hicre infiltroyonu, interfoce * UDCA veyo immunsupresif tedaviler etkili degildir.
hepatit ve rozet formasyonu gbrilor + Safra kesesi kanseri ve kolanjiokanser sikhgs artmighr
OlH Pas PSK
K/E 41 91 1:2
KCFT ALT, AST ALP, GGT ALR GGT
Serum Ig IeG lgM Igter artabilir
Antilor ANA; SMA, LKM-1, SLA AMA, AMA-MZ p-ANCA
HLA A3, B8, DR3, DR4 DRr8 DR52
Histoloii :'::u(c hepatit, plazma hucres:, i wak s s s ::c;::;::t:‘nunu:. hasan [sogan
Tam OIH skordama sistemi AMA-M2, kolestaz, histoloji IBH, kolestaz, MRCP/ERCP
Tedavi Imminsupresyon [Staroid +/- AZT| | UDKA immirsupresyon [+/-) sl

imminsupresyon (F)

Mekroz/inflomesyon yokso hepatosteator; eger nekroz/ nedenleri nedenleri
inflamasyon ise steatol b verili
e by SO, X Insifin direnci {Obezite, DM, | Reye sendromu [cocuklorda

* Doha sk gorDien insOlin direnc vo oMol flighili | il sendrom) viral USYE sonrost aspirin
makrovezikuler yoglanmadr Alkol kudlonsrenc Bogh)
* Mikrevezikiler yojlonmo nadirdir ve akul korociger TPN ile beslenme Gebeligin okut yogh karocigeri
yetmezligi ile seyreder. HCV, Wilson hastaligi Tetrasiklin, Volproik asit,
laglar | , steroid, li

amiodaron, dstrojen)
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Soru koku ve coziimii: Klinik Bilimler 183

183.5igara kullanim oykusu olan hasta oksuruk ve kilo kaybi ile basvuruyor. Fizik muayenesinde ptozis saptanan hastada en olasi tani ve

hangi géruntileme yontemi tercih edilmehdir?

TUSEM DAHILIYE ==
Ry -] - 27
I
PERKUSYON
Comak Parmak Yapan Comak Parmak
Burumlar Durumlar .
( Perkisyon Bulgulor \

Supuratif akdger

Kronlk obstriuktif akciger
hastabgn

hastahklan (akciger abses:,

Tiberkilox

Horner Sendromu

+ Mkciger opikol bblgesinde 10mér (pankoost 10monG,
superior sulkus 10mari)

+ Sempotik gangliyona bass
Klinik
- Miyozis, ploais, anhidrazis
Brakial pleksus basmina bogh parestozi

Matite

Plevral efizyon
Pulmeoner konsolidasyon
(6dam, pnomaoni, otelskiozi)

ava hapsi (ashm, amfizem)

HSKULTASYON

| Oskiilasyon Bulgular:

Pulmoner sdem (kalp
yetmezligi), pnémoni

felofan ral (velcro ral) Interstisyel akager hastabd

VENA KAVA SUPERIOR SENDROMU

Vena Kava

perior Sendromu

i’lm Kava Sendromu

Etyolofi

* Bronkojenik akciger kanserleri (k(ck hicreli okeiger
kanseri, skuamdz hicreli karsinom)] [engkinde en sk neden)

¢ Lenfoma ve germ hicreli tomérler [cocukia en sik neden)]

+ Behget

Klinile

+ Dispne, pleatore

* Bog ogns

+ Pelerin tarz sdem, kollateral dolagim

Tarw;
+ Kiinik + gérantileme (cift yonli akeiger grofisi veya toraks B1)

Tedavi;

+ Destek tedovisi [oksijen, diGratik)

* Steroid (ozeliikle lenfoproliferatif hastalga bagh ise)

+ Kamataropi (kilgok hicreli okeigor kansori, lonfoma, germ
hicredi tumar)

Radyoterapi [akeiger SCC)

PALPASYON
¢ Vibrasyon Torasik (Vokol Fremitus)
Vibrasyon Torasik
(Vokal Fremitus) Vibrasyen Torasik Azalmas:
¥ !
Pulmoner Hava hapsi Parankim digt
durumlan * Amfizem * Plevral efizyon
* ARDS * Ashm * Pnoémaotoraks
* Pulmoner Sdem
* Atelekiozi
* Pnémaoni

00000

tusemegitim

aba ral Kronik brongit, brongiektazi
Krup, vokal kord parolizisi,
Jrridor uzamig eniubasyon
Wheezing Ashim
nkiis Kronik brongit, brongiekiazi
Tiber sulf Lober pnémoni

SOLUNUM SiSTEMi HASTALIKLARINDA
TANI YONTEMLERI

AKCIGER GRAFISI

= Pulmoner hilusu olugturan yapilar;
- Pulmoner arter (en énemlisi]
Pulmener ven
- Lenf nodlan
Ana brang
= Tek farafl hiler biyime - Timér, lenfoma, tiberkiloz
« Bilateral hiler biyume - Sarkoidoz

{ Anatomik Lokalizasyona Gére Akciger Hastaliklan

Ust Lob (Apeks) Akciger Alt Lob Akciger
Hastahklan Hastaliklan
= Bulléz akciger hostaliklan = Ponlobuler amfizem
« Distal osiner amfizem * Aspirasyon
{paroseptal amfizem) = Brongiektazi
* Toberkiloz * Skleroderma
= Fungal hastolikior = llag reaksiyonlan
* Sarkeidoz « Idiyopatik okeiger fibrozisi
* Pnomokanyozlar * Asbestazis
* Kistik fibrozis

+ Ankilazan spondilit
+ Radyasyon pnomanisi

GRAFIDE SAPTANAN PATOLOJIK LEZYONLAR

Soliter Pulmoner Nodul

= 3 cm'min altindaki solid lezyonlara verilen isimdir. (>3 cm ise
kitle denir ve direk biyopsi gerekir)

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢c6ziimii: Klinik Bilimler 188

188.Kirk yedi yasindaki kadin hastada ani idrar yapma hissi, sik idrara cikma ve kafeinle artan sikayetler olup, enfeksiyon veya bagka
organik neden saptanmamaktadir.
Bu hastada en olasi tani ve ilk basamak medikal tedavi agagidakilerden hangisidir?

iLGILI NOTLAR

+ Tedavi
- Ao yoton hastoligin duzeltilmesidir,
Hipoakitif deliryumda tedavi yokiur
Hiperaktif deliryumdc haloperidol verilir

iNKONTINANS TiPLERI

* Urge inkontinans
- Yoghlarda en sik garilen inkentinanstr.

eslik eden tipik antipsikotil hiperakti vardir
(ketiapin vb.) kullanilabilir. Moktiiri, aniden drara skisir ancok lovaboyo yetisemesz.
e den - Tedavi
* Mesane egitimi
DEPRESYON

* Antikolinerjik ilaglar (Oksibutinin, darifenasin,

+ Demanstan ayr edimelidic Demansta icgérd yoltur.
Hastalar bellek kaybinin farkinda degildir ve kabul en

+ Depresyonda ise hastolar kognitif bozulma zomanin hatitar, = STTes IKGIGNs

iggori vardir, unutkanhgin farkindadr

+ Tedavi
Selektif serotonin reuptake inhibitarleri (SSRI)

Essitolopram, paroksetin, flucksetin, sertralin
ke tercih ilaglardi.
* Uygunsuz ADH sendromu yopabilir
Paroksetin iso antikolinerjik yan etki nodoniyle
tercih edilmezler.
- pinefri ke inhibitdri (SNRI)
Venlofaksin, duloksetin
Hcinci tercih iloclardr.

* Mirabegron (beto 3 agonist) (entikelinerjik ileg
alamayan hastada tercih) (hiperansiyen yapar)

- Mesane boynu ve pelvik kaslann zayflomasi
sonucu olugan introabdominal basincin arthg (hopprma,
Bkstrme, gilme] durumlannda inkonfinans clmasidir,

- Tedavi
* Kegel pelvik taban egzersizleri
= Alfa 1 agonist (imipiramin, efedrin), duloksetin

lkullamlr,
= Cerrahi [esas tedavi)
+ Tosma (overflow) inkentinans
Mesane gkis obstriksiyonu (BPH) veyo nérojen
mesaneye (diyobetik otonomik néropafi) bagh mesanenin
bogalomamasing sekonder geligan inkontinans fipidir.

. tik afgn ve

tedovisinde de kullorir

= Hipertansiyon yapabili

- Mirtazapin 3 insomni + depresyon + kilo koybi
olanlarda tercih edilir.

Trazadon = insomni + depresyonda tercih edilir
- Trisiklik ontidepresoniar
R

ipAifin, Inipiramin, kiomipl

™ " = o S0 yoy

" i
kullanilimas: ONERILMEZ

URINER INKONTINANS

+ ldror depolonmas: icin defrussér kasin gevsemesi (beta 3
resepiar (zerinden) ve internal sfinkterin kasilmas: (olfol
reseptar Gzerinden) gerekir.

+ ldrann atimas: icin detrissér kasin kasilmas: [muskarinik
reseptor Uzerinden) ve eksternal sfinkterin gevsemesi
(pudendal sinir Uzerinden) gerekir.

ans Nedenleri

D | Delirium - Deliryum

I Infection - Infeksiyon (oriner]
Atrophic — Atrofik vajinit/Gretrit
Pharmacological - llaclar
Psychological - Psikolojik (zellikle depresyon)

a

P

P

E | Excess urine output - Agin idror gkigi

R | Resiricted mobility - Mobilitenin kistlanmas:
5

Stool impaction - Fekal fikog

www.tusemportal.com

Pe rezidi artg tipikdir.

Tedavi

Ureiral obstritksiyon - alfa 1 antagonist {tamsulosin),
5 olfa rediktoz inhibitory (finostend)

Atonik mesane 2 muskarinik agonist (betanekol)
TUR-P rezeksiyon

* fipleri aynom O
calismalaria yopir

KIRILGANLIK

-

Kinlgan!igin ézellikleri (en az 3 fonesi vor ise kiniganhikton séz
edilir)

Kilo koybi, sarkopeni, halsizlik, fikenmislik, yovas yorime
Yaklagim

~ Altta yatan neden dizeltilmelidir.

- Egzersiz, yeterli beslenme

- Kalsiyum ve D vitamini replosmon:

www.tusem.com.tr
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TUSEMW

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZ]

@:DTUSEM‘QB iLE MODERN BIR

—PORTAL—

TUS HAZIRLIK DENEYIMI

TUSEMPORTAL, kullanici dostu araylzu ve kapsamliicerigiyle,

TUS hazirliginda daha planli, daha kontrollu ve

daha erisilebilir bir sirece dénusturur.

MOBIL, TABLET VE PC UYUMLU

Guncel Video ders icerikleri, Kategorize edilmis kaynaklar
kolay erisim ve ilerleme takibi ve hizli erisim imkani

EGITIMLERIMIZi SATIN ALMAK iCiN
www.tusemportal.com

www.tusem.com.tr @@@@ tusemegitim
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Ziya Gokalp Cad. No: 3 (Soysal ishani) Kat: 5
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ANKARA Kizilay/ANKARA
0(312) 435 05 00
Beyazitaga Mah. Topkapi Cad. No: 1 Kat: 3-4-5
ISTANBUL Topkapi/iISTANBUL
0(212) 523 10 00
Yeni Baraj Mah. 68053 Sok. Aydin 6 Apt. No: 8/B
ADANA > Seyhan/ADANA
0(322) 22463 23
Giilliik cad. (Soytas Ulukut is Merkezi) Kat: 7 No: 10/27
ANTALYA Muratpasa/ANTALYA
0(242) 243 88 22
Asimbey Cad. No: 12 Gorukle Mah.
BURSA B blok Daire: 2 Niliifer/BURSA
0(224)4417414
istasyon Mabhallesi Atatiirk Bulvari
EDIRNE Libra Teras Evleri A blok Kat:2 No:193 D:16
MERKEZ /EDIRNE
Lala Pasa Mah. izzet Pasa Cad.
ERZURUM Omer Erturan is Merkezi Kat: 1 No: 3
Yakutiye/ERZURUM
0 (442) 23335 85
28 Haziran Mah. Turan Gunes Cad.
KOCAELI No: 273 Kat: 1 izmit/KOCAELI
0 (553) 144 08 55
Sahibi Ata Mahallesi Mimar Muzaffer Cad.
Zafer Alani Abide is Merkezi: Kat: 4
KONYA
Meram/KONYA
0(332) 3519523
Cumbhuriyet Mah. 65. Sokak No: 3 Kat: 1
SAMSUN Atakum/SAMSUN
0(362) 43193 39

AN

@tusemegitim

@tusemegitim

@tusemegitim

@tusemegitim

@tusemegitim
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Online Satis Sitemiz

. www.tusem.com.tr
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www.tusemportal.com
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